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ANEMIAS 
Y ESTADOS 
POLICARENCIALES 


VITAMINAS Bi2, Bi Y C 
EXTRACTO HEPATICO, 
FACTOR INTRINSECO 
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% Accién sinérgica comprobada 


* Amplisimo espectro 


%*% Eficacia contra los 


Una asociacién antibidtica 
clinicamente superior 


VULCACICLINA 


TETRACICLINA METAFOSFATO Y NOVABIOCINA 


antibacteriano 


gérmenes resistentes 


Causulas 
Frasco de 8 y 16 


Laboratorios LEPETIT S.A.C 


Santa Elena 2222 — Santiago 
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CUANDO SE REQUIEREN SUBSTANCIALES 
APORTES DE VITAMINAS DEL 
COMPLEJO B 


COMPLEJO 


raurich JARABE 


CADA CUCHARADA DE POSTRE PROPORCIONA: 


Vitamina B12 
Vitamina B1 
Vitamina B2 
Niacinamida 


Vitamina B6 


En un vehiculo de sorbita que favorece la asimilacién 


de la Vitamina B12 con sabor a cacao y vainilla. 


LABORATORIO BENGUEREL 


PLAZA VALDIVIESO SOLAR 2409 — CASILLA 849 — FONO 53127 
SANTIAGO 


mg. 

mg. 

Extracto hepftico 0.370 mg. 


OPOBION 


GOTAS 


frasco-gotario 20 ce. 


Complejo Vitaminico B Merck 


con Vitamina B 12 


Especialmente indicado 


en Pediatria 


MERCK QUIMICA CHILENA Soc. Ltda. 
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Para ls oral 


Penicilina V “Bayer” 
Fenoximetilpenicilina al 
estado de dcido libre 


accion segura 

efecto penicilinico completo 

similar a la penicilina inyectable 

no es alterada por la acidez gdstrica 
puede administrarse sin tener 

en cuenta las comidas 


Tubo de 10 tabi. de 100.000 u.i. 
Tubo de 10 tabl. de 200.000 u.i. ¢ u. 
Tubo de 6 tabl. de 500.000 u.i. ¢ vu. 
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ANDRIOSEDIL 
INFANTIL 


ACCION RAPIDA Y PROLONGADA 


AHORA TAMBIEN EN GOTAS 
PARA PEDIATRIA 


FORMULA 


Cada 100 cc. contienen 
Pentobarbital 0,500 grs. | 
Feniletilmalonilurea 1,500 gprs. 
Metilbromuro de homatropina 0,025 grs. 


Vehiculo c. s. p. 


LABORATORIOS ANDROMACO 
BUSTOS 2131 - FONO 490236 - SANTIAGO 
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NOS ES GRATO RECORDAR 
A LOS SENORES MEDICOS 
NUESTROS PRODUCTOS PARA 


PEDIATRIA 


ANDROFLUR (Recalcificante con fluor) 

ANDRIOSEDIL GOTAS (Sedante, hopnético y antiespasmédico) 
CATCIL INFANTIL (Analgésico y antitérmico infantil) 
DOCENEX INFANTIL (Vitamina B12 y B1) 

HIPOGLOS POMADA (Cicatrizante regeneradora de los tejidos) 
LASAIN INFANTIL (Sedante de la tos - Anticatarral) 
NOVERIL LIQUIDO (Oxiuricida y ascaricida) 

PANCRIT (Antiséptico y bacteriostdtico bucofaringeo) 


REGAL INFANTIL (Tratamiento constipacién intestinal) 


SOLDROMACO (Sulfamidoterapia moderna) 


LABORATORIOS ANDROMACO LTDA. 


BUSTOS 2131 TELEFONO 490236 SANTIAGO 
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En la prevencién de la enfermedad reumatica. 


PENICILINA 
G 
BENZATINA 


Penicilina de depdsito para inyeccion acuosa, que 


mantiene niveles sanguineos utiles por tres a 


cinco semanas, con una sola dosis intramuscular. 


Disponible en envases de 600.000 U. y 1.200.000 U. 


LABORATORIO PETRIZZIO 


MARIN 388 — FONO 35041 — SANTIAGO 
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infantil 


(GOTAS ACUOSAS) 


GIA: 


SUPLEMENTO VITAMINICO 


Se recomienda usar 06 CC. 
gotas) a/ da 
disveltas en UN poco 


5337 R. P. Nombre genérico: Spiramicina 


Substancia aislada de un cultivo de streptomices ambofaciens 
Comprimidos barnizados dosificados a 250 mg. 


(frascos de 10 y 20 comprimidos) 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION 


“<_EL ANTIBIOTICO DE SEGURIDAD 


LA SPIRAMICINA RESPETA LA FLORA 
INTESTINA UTIL 
Fabricado en Chile por 


Establecimientos Chilenos Colliére Ltda. 


bajo licencia de 


Dpto. de Propaganda 
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PARA LA “ PREVENCION ” 
Y EL “TRATAMIENTO” DE LAS DIARREAS 


Para los lactantes, el Arobén (producto natural a base de algarro- 
ba) actUa con maxima eficacia en las dispepsias. 

Asociado a la alimentacién normal (al 2%) el Arobén constituye 
el mejor “Preventivo” de las gastroenteritis. 

Para nifios y adultos, el Arobén es un antidiarreico de accién 


répida y segura, administrado con un régimen adecuado. 


AROBON 


A base de pulpa de algarroba 
(Ceratonia Siliqua) 
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NUEVOS PRODUCTOS SILESIA 


CLORPROMAZINA — Gotas 


Frasco de 10 cc. 


1 gota contiene 1 mg de clorpromazina. 
Indicado en: vomitos de la infancia, vOmitos del embarazo 
Estados convulsivos, coqueluche, etc. 


RITROCEL SILESIA — Grageas 


Frasco de 40 Grageas. 


Cada una contiene 200 mg de gluconato ferroso anhidro. 
Indicado en anemias ferroprivas. 
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al dia en lactantes. 
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LABORATORIOS LAKESIDE 


Se complace en presentar al Cuerpo Médico su nueva-especialidad 


terapéutica denominada: 


PIPTAL 


Pediatrico 


Anticolinérgico notablemente libre de efectos se- 
cundarios, que posee un gran margen de seguri- 


dad y eficacia en el tratamiento del COLICO DE 
LOS INFANTES. 


Dosis: Para obtener la cesacién del célico se admi- 
nistrara 15 gotas de PIPTAL PEDIATRICO directa- 
mente en la boca del nifio; luego debera adminis- 
trarse la misma dosis 15 minutos antes de cada 
comida hasta que el nifio haya pasado el periodo 
de susceptibilidad al célico. 


MUESTRAS Y LITERATURA A DISPOSICION DEL CUERPO MEDICO 
REPRESENTANTES PARA CHILE 


LABORATORIO NORGINE 
VERGARA 739 — CASILLA 3457 — FONO 64716 


SANTIAGO 
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ARTICULOS ORIGINALES 


INTRODUCCION 


Al finalizar los tres primeros anos de 
funcionamiento ininterrumpidos del Cen- 
tro de Prematuros del Hospital Luis Cal- 
vo Mackenna, hemos considerado de in- 
teres analizar la mortalidad en la primera 
semana de vida de los prematuros ingre- 
sados al Centro. 

En este estudio no se pretende compa- 
rar nuestros resultados con los publica- 
dos por otras instituciones dedicadas a la 
atencion de prematuros, ya que estas en 
su gran mayoria funcionan anexas a una 
Maternidad y por lo tanto, reciben a la 
totalidad de los recién nacidos prematu- 
ros inmediatamente después del parto. 

En nuestro caso existe una marcada di- 
ferencia. En efecto, los prematuros ingre- 
sados provienen en su mayoria de dife- 
ren:es Maternidades de Santiago, con me- 
nor frecuencia de pueblos vecinos y aun 
de nacidos en sus domicilios. Ahora bien, 
el Centro cuenta con los medios modernos 
y eficaces para transportar a estos pre- 
maturos, pero este trabajo solo se realiza 
durante el dia, y en consecuencia, se nos 
éscapa un numero importante de prema- 
turos que fallece en las primeras horas de 
vida, antes de ser trasladados al Centro 
para su atencion. 

Ademas en el Centro de Prematuros se 


CAUSAS DE MUERTE DEL NINO PREMATURO EN LA PRIMERA 
SEMANA DE VIDA 


Centro de Prematuros. Hospital “Luis Calvo Mackenna”’. 


Drs. GASPAR AGUERO, LUIS MORENO, CLARA ROMAN, 
INES EBENSPERGER, JORGE HOWARD y PATRICIO OLIVOS 


Catedra de Pediatria del Prof. Anibal Ariztia. Hospital “‘Luis Calvo Mackenna”’ 


. Santiago. 


admiten por lo general los menores de 
2.000 gr. 

En las publicaciones sobre mortalidad 
neonatal que hemos tenido ocasi6n de re- 
visar se ha encontrado diferencias de cri- 
terio en la clasificacién de las causas de 
muerte en el periodo neonatal: 
es la de Claireaux y es la que se adopté 
en el presente trabajo. 

Ella reconoce las siguientes causas de 
muerte en el periodo neonatal: 

—Anoxia prenatal. 

—Disfuncion respiratoria. 

—Infecciones. 

—Enfermedad hemolitica del recién na- 

cido. 

—Defectos del desarrollo. 

—Prematuridad. 

—Traumatismos del parto. 

—Kernicterus. 

—Miscelanea. 

Por anoxia prenatal el autor entiende 
la interferencia en el suministro de oxi- 
geno al feto, dependiendo de causas ma- 
ternas, placentarias o del cordon. Es cier- 
to, que una lesion traumatica puede con- 
dicionar una anoxia, pero en esta clasifi- 
cacion tales casos constituyen ejemplos 
de traumatismo del parto y no los inclu- 
ye en el grupo de anoxia prenatal. Hace 
notar que si la anoxia es brusca lleva a la 
muerte sin lesiones anatomo-patoldgicas 
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demostrables, en tanto que la anoxia pro- 
longada, es la causa de hallazgos caracte- 
risticos, tales como: 

—Hemorragias petequiales de diversos 
organos (sub-pleurales, pulmonares, de la 
piel, sub-pericardicas, de la corteza su- 
prarrenal y timo). 

—Congestion y aumento de volumen 
visceral. En todos estos casos el examen 
histolégico revela hemorragias puntifor- 
mes perivasculares. 

—-E] cerebro corrientemente se encuen- 
tra muy congestivo y existen hemorragias 
perivasculares en la corteza, en los nu- 
cleos de la base y en el bulbo. La con- 
gestion cerebral puede estar asociada con 
hemorragias sub-aracnoideas o intraven- 
triculares. Estas extravasaciones no de- 
ben ser confundidas con las de causa trau- 
matica, que son casi invariablemente sub- 
durales en su ubicacion. 

—Hematoma subcapsular del higado, 
con o sin inundacion peritoneal. 

—Ademas de las hemorragias puede 
hallarse en el estudio anatomopatologico 
otros signos de anoxia que estan ubica- 
dos especialmente en los pulmones. En 
este sentido cabe mencionar la presencia 
de meconio y elementos de aspiracion de 
liquido amnidtico, comprobandose en el 
examen histologico la presencia de esca- 
mas y sedimento distribuidos en el parén- 
quima pulmonar. 

Incluye en el grupo disfuncidén respira- 
toria, los hallazgos anatomopatologicos re- 
feridos exclusivamente al arbol respira- 
torio, tales como atelectasia con o sin 
membrana hialina y hemorragia masiva 
intraalveolar. Tal vez seria mas logico, 
emplear el término de patologia pulmo- 
nar, designacion que utiliza el Comité de 
Salud Publica de la Academia de Medici- 
na de Nueva York. 

Creemos que este término es mas pro- 
pio que disfuncion respiratoria, dado que 
se refiere estrictamente a las lesiones pul- 
monares capaces de producir la muerte. 
Sin embargo, dentro de estos hallazgos 
anatomopatologicos pulmonares conviene 
recordar la opinion de Potter, quien al 
referirse a la atelectasia pulmonar secun- 
daria, considera que esta entidad seria un 
hallazgo post-morten de la mayoria de 
los prematuros fallecidos en la primera 
semana de vida, que no tiene significa- 
cion clinica y no constituye causa de 
muerte. 


Claireaux considera como consecuencia 
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de traumatismos del parto el hallazgo de 
cefalo-hematoma, fractura de uno o va- 
rios huesos craneanos, ruptura de la tien- 
da del cerebelo y senos durales, ruptura 
de las grandes venas del cerebro (Vena 
de Galeno y tributarias). 

Las otras causas de muerte son conoci- 
das, tanto, en su etiopatogenia, como en 
las lesiones anatomopatologicas que deter- 
minan; salvo el rubro Prematurez, que se 
sehala como causa de muerte, solamente 
en aquellos casos en que la anatomia pa- 
tologica es incapaz de encontrar alguna 
lesion que pudiera condicionar la muerte. 
En estos casos se estima que la inmadurez 
organica de estos ninfos los hace incapaces 
de sobrevivir en condiciones extraute- 
rinas. 


MATERIAL Y METODO 


El material esta constituido por aque- 
llos Prematuros ingresados al Centro de 
Prematuros del Hospital Luis Calvo Mac- 
kenna en los anos 1956, 1957 y 1958 fa- 
llecidos en la primera semana de vida. 

Se revisan las fichas clinicas y protoco- 
los de anatomia patolégica de los prema- 
turos en estudio, consignando los siguien- 
tes datos: 

—Peso de nacimiento. 

—Antecedentes del embarazo y del 

parto. 

—Evoluci6n clinica." 

—Edad del fallecimiento. 

—Hallazgos anatomopatologicos. 

Se estudia la mortalidad global de los 
prematuros ingresados al Centro de Pre- 
maturos en los anos 1956, 1957 y 1958. 

Se analiza la mortalidad global de los 
prematuros ingresados al Centro en este 
mismo periodo y agrupados segun su peso 
de nacimiento. 

Se revisa la mortalidad de la primera 
semana de los prematuros ingresados al 
Centro en el periodo antes consignado. 

Se estudia la edad de fallecimiento de 
los prematuros muertos en la primera se- 
mana. 

Finalmente se conmentan las causas de 
muerte siguiendo la clasificacién de Clai- 
reaux. Para ubicar estas causas se hace 
fundamentalmente basado en los hallaz- 


gos de autopsia y complementado con los 
datos clinicos. 


RESULTADOS 


En los anos 1956, 1957 y 1958 ingresa- 
ron al Centro de Prematuros del Hospi- 
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tal Luis Calvo Mackenna 1.149 ninos pre- 
maturos. 

La mortalidad total en este periodo fué 
de 25,5%. Si se analiza la mortalidad de 
cada ano en particular, es posible apre- 
ciar que en 1956, fué de 29,3% y bajo a 
22,7% en 1957, diferencia que es esta- 
disticamente significativa (x/sigma = 2), 
en cambio en 1958, fué de 25.5%, dife- 
rencia que comparada con la de 1957 no 
tiene significacién estadistica (Cuadro 
N? 1). 


CUADRO 1 


PREMATUROS INGRESADOS Y FALLECIDOS 
Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 

| | 
Afios , Numero de |_| Numero de | Jo 
ingresos fallecidos 


| | 
TOTAL | 1.149 293 | 25,5 


El estudio de mortalidad segun peso 
de nacimiento permite deducir yue en el 
grupo A (—1.000 g) la mortalidad fué 
de 93%. En el grupo B (1.001 a 1.500 g) 
la mortalidad fué 38,6% y en el grupo C 
(1.501 a 2.000 g) de 16.4%. Hacemos no- 
tar que al Centro, sdlo ingresan nifos 
prematuros del grupo D (2.001 a 2.500 g) 
cuando hay una condicion morbida que lo 
justifique, lo que explica que la morta- 
lidad en este grupo sea de 19,8% (Cua- 
dro N® 2). 


CUADRO N° 2 
PREMATUROS INGRESADOS Y FALLECIDOS POR 
GRUPOS DE PESO DE NACIMIENTO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Grupos de peso 
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De los 293 prematuros fallecidos en el 
Centro, 188 ninos (64,1%) lo hizo en los 
7 primeros dias de vida. Del analisis de 
cada ano, vemos que en 1956 la mortali- 
dad fué de 70,3% en la primera semana 
de vida, que en 1957 descendi6o a 68,3% 
y en 1958 a 54,8%, diferencia que com- 
parada con el ano 1956 resulta estadisti- 
camente significativa (x/sigma = 2,2) 
(Cuadro N® 3). 


CUADRO N° 3 
PREMATUROS FALLECIDOS EN — 7 PRIMEROS 
DIAS DE VID. 


Centro de Prematuros. Hospital a Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


de | Numero de 

| | fallecidos 

| | 
A (—1.000 gm.) 43 4 | 93.0 
B (1.001 a 1.500 gm.) | 301 116 | 38,6 
C (1.501 a 2.000 gm.) 2 | 16,4 
D (2.001 a 2.500 gm.) 126 | 25 | 19,8 

| 

TOTAL | 293 25,5 


Afios | NO de primeros dias de 


| Fallecidos en los 7 | 
| fallecidos | vida | 


91 
98 
104 


64 
67 
57 


Del analisis del cuadro N® 4 se des- 
prende que el mayor numero de falleci- 
mientos ocurre en los 4 primeros dias de 
vida (72,8%) (Cuadro N?® 4). 


CUADRO N° 4 


EDAD DE FALLECIMIENTO DE 188 PREMATUROS EN 
LA PRIMERA SEMANA DE VIDA 


Centro de Prematuios. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 
Edad de fallecimiento | N° de prematuros % 
fallecidos 


30 | 15,9 

1 dia | 54 | 28,7 

2 dias 28 | 149 

3 dias 25 | 13,3 

4 dias 20 | 106 

5 dias 13 | 10 

6 dias 9 | 48 

7 dias 9 — 

| | 
TOTAL 188 100.0 


De los 188 nifos fallecidos en la pri- 
mera semana, pudimos obtener un infor- 
me anatomopatologico completo en 180 
casos y ellos constituyen el material de 
nuestra revision. 

Hubo Anoxia Prenatal en 71 casos 
(39,4%) y Disfuncién Respiratoria en 47 


| 
: | | 
1956 | | 70,3 = 
1956 | 310 91 | 29,3 1957 68,3 
| 431 98 22,7 1958 | | | q 
| | 
q 
i : 4 
. a 
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casos (26,1% ). Asi el 65,5% de las muer- 
tes en la primera semana corresponde a 
los rubros Anoxia Prenatal y Disfuncion 
Respiratoria. 

El hallazgo de Kernicterus ocurrié en 
23 casos (12,8%) y Traumatismo del 
Parto en 12 casos (6,7% ), siendo las otras 
causas mucho menos frecuentes (Cuadro 
N? 5). 


CUADRO N° 5 


CAUSAS DE MUERTE DE 180 PREMATUROS 
FALLECIDOS EN LA 1% SEMANA DE VIDA 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 
Causas de muerte | N9 de fallecidos 


| 
Anoxia .. 
Disfuncién respiratoria 
Kernicterus . . | 
Traumatismo del parto | 
Infeccién . . ° 
Defectos de desarrollo ° | 
Prematuridad | 
Enfermedad hemoiitica “del 

| 

| 


& 


SoS 


uw 


recién nacido 


TOTAL . 


| 
| 
| 
| 


| 


El estudio de mortalidad por anoxia 
relacionado con peso de nacimiento, nos 
senala que de un total de 27 fallecidos 
aei grupo A, 18 (66,7%) lo hicieron por 
anoxia; de 78 tallecidos del grupo B, 32 
ninos, 41,1% correspondieron a esta cau- 
sa; en el grupo C hubo 58 fallecidos y de 
ellos 17 (29,3% ) fueron por anoxia. En 
ei grupo DL, 4 de los 17 fallecidos (23,5% ) 
correspondieron a la misma causa. (Cua- 
aro NY 6). 


FALLECIDOS POR ANOXIA PRENATAL 
EN LA 1* SEMANA DE VIDA DISTRIBUIDOS POR 
GRUPOS DE PESO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Ne de fallecidos 


| 
Total | Por anoxia 


(— 1.000 g) 

(1.001 a 1.500 g) 
(1.501 a 2.000 g) 
(2.001 a 2.500 g) 


Considerando la edad de muerte de es- 
tos 71 prematuros, fallecidos por anoxia 
se aprecia que la mayoria de las muertes 
ocurre en los primeros cuatro dias de vi- 
da y solamente en tres casos se produjo 
entre el quinto y el sexto dia. (Cuadro 
7). 


CUADRO N°? 7 


EDAD DE MUERTE DE 71 PREMATUROS 
FALLECIDOS POR ANOXIA 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Dias de vida 


0-24 horas | 
1 dia { 
2 dias | | 
4 dias | 
5 dias | 
6 dias | 
7 dias 

| | 


Los hallazgos anatomopatologicos mas 
frecuentes hemorragia intracra- 
neana con inundacion ventricular y mi- 
cronemorragias multiples en diversos or- 
ganos. &n menor proporcion se observo 
cxementos de aspiracion de liquiao am- 
niouco en los aiveoios y hematoma sub- 
capsuiar del higado (Cuadro NY 8). 


CUADRO 8 


HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS EN 71 
PREMATUROS FALLECIDOS POR ANOXIA 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 
| Numero | 


Diagnosticos % 


Hemorragia intracraneana con 


inundacién ventricular 51 


Microhemorragias multiples en 
diversos 6rganos 
aspiracién en alvéolos 


Hematoma subcapsular del 
higado 


| 
| 
Presencia de elementos de | 


Es evidente que la mayor mortalidad 
por anoxia ocurre en los nifos de menor 
peso de nacimiento y en los primeros dias 
de vida, resaltando el hecho que son los 
mas inmaduros los mas expuestos a este 
riesgo. 


| 29,6 
16,9 
19,8 
71 14,0 
47 14 
23 28 
12 
10 
10 
6 
100,0 
1 
| 71,8 
| | 
22 30,9 
A 27 18 | 66,7 
B 78 32 41,1 
Cc 58 17 29,3 
D 17 4 23,5 
| | 
| 


El estudio de mortalidad por disfun- 
cion respiratoria relacionado con peso de 
nacimiento nos muestra que entre 27 fa- 
llecidos en el grupo A, 3 (11,1%) lo hi- 
cieron por disfuncion respiratoria; de 78 
fallecidos del grupo B, 18 (23,0%) lo hi- 
cieron por igual causa; en el grupo C, de 
un total de 58 fallecidos, 19 (32,7%) fue- 
ron por disfuncion respjratoria y 7 de los 
17 fallecidos del grupo D (41,1‘c ) corres- 
pondieron a igual causa. 

De modo que la disfuncion respiratoria 
afecta preferentemente en nuestra casuis- 
tica, a los nifos de mayor peso de naci- 
miento. (Cuadro N® 9). 


CUADRO 9 


PREMATUROS FALLECIDOS POR DISFUNCION 
RESPIRATORIA EN LA PRIMERA SEMANA DE 
VIDA DISTRIBUIDOS POR GRUPOS DE PESO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


— 
N® de fallecidos 


(2.001 a 2.500 g) | 17 


] Por 
Grupo de peso Total | disfuncidén % 
respiratoria | 
| | | 
A (— 1.000 g) | 27 3 11,1 
B (1.001 a 1.500 g) 78 18 | 23,0 
C (1.501 a 2.000 g) 58 | 19 32,7 
| 
D | 7 | 41,1 


La totalidad de las muertes por dis- 
funcion respiratoria ocurrio dentro de los 
tres primeros dias de vida del prematuro. 
(Cuaaro NY 1U). 


CUADRO 10 


EDAD DE MUERTE DE 47 PREMATUROS FALLECIDOS 
POR DISFUNCION RESPIRATORIA 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| ‘ 


| 
Dias de vida Numero lo 
0-24 horas 1l 23,4 
1 dia 23 49,0 
2 dias 7 14,9 
3 dias 6 12,7 
— 
| 
| 47 100,0 
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Los hallazgos anatomopatoldogicos fue- 
ron atelectasia con membrana hialina, en 
mas de la mitad de los casos; con menor 
frecuencia se hallé atelectasia pulmonar 
sin membrana hialina y hemorragia ma- 
siva intrapulmonar. Todos los prematuros 
en que se encontro presencia de atelecta- 
sia con membrana hialina fallecieron an- 
tes de las 48 horas de vida. (Cuadro N® 
11). 


CUADRO ll 


HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS EN 7 
PREMATUROS FALLECIDOS POR DISFUNCION 
RESPIRATORIA 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| | 
Diagnésticos Numero | 

| | 

Atelectasia con | 
Membrana Hialina | 28 | 58,3 
Atelectasia pulmonar 18 37,5 

Hemorragia intra- | | 

pulmonar masiva | 


tn el analisis de los prematuros falle- 
ciaos por kernicterus vemos que Z perte- 
necian ai grupo A (7,4%); 12 (10,4%) 
aueron dei grupo B. kn el grupo nupo 
& (15,8% ) y solamente (d,y‘%) Ialie- 
por Kecmcterus en ei grupo wv. (Lua- 
uro 12). 


CUADRO N° 12 


PREMATUROS FALLECIDOS POR KERNICTERUS EN 
LA PRIMERA SEMANA DE VIDA, DISTRIBUIDOS POR 
GRUPOS DE PESO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 
| N? de fallecidos 


| 
| 
Por 
Grupo de peso | Total kernicterus | % 
| 
A (— 1.000 g) | 27 2 | 7,4 
B (1.001 a 1.500 g) | 78 12 | 15,4 
C (1.501 a 2.000 g) 58 8 13,8 
D (2.001 a 2.500 g) | 17 1 5,9 


En 17 de estos casos no existié incom- 
patibilidad sanguinea. En 1 caso el nino 
era grupo sanguineo A y la madre grupo 


O, de modo que pudo existir incompatibi- 
lidad. 


= 
| a 
4 $$ $$$ 
a 
q 
> 
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La muerte ocurrié en el 70% de los ca- 
sos entre el sexto y el séptimo dia, lo que 
esta de acuerdo con todas las publicacio- 
nes referentes a Kernicterus del prema- 
turo. Solamente tres casos fallecieron en- 
tre el segundo y tercer dia. (Cuadro N° 
13). 


CUADRO 13 


EDAD DE MUERTE DE 23 PREMATUROS _PALLECIDOS 
POR KERNICTERUS 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Dias de vida | Numero | % 


0-24 horas 


| 


| | 
> 


Coronas. 


Es un hecho conocido que el Kernicterus 
afecta preferentemente a los nifos mas 
inmaduros. En nuestra casuistica este ha- 
llazgo ocurrié en dos casos del grupo A; 
esto podria explicarse por el menor nu- 
mero de ingresos en este grupo, y sobre 
todo porque la mayoria de estos ninos 
fallecen muy precozmente por anoxia, 
disfuncion respiratoria, o inmadurez, no 
dando lugar al desarrollo del Kernicterus. 

En el analisis de los prematuros falle- 
cidos por traumatismo del parto en la 
primera semana de vida, podemos desta- 
car que no hubo ningun caso en el grupo 
A, apareciendo 6 (7,7%) en el grupo B, 
4 (7,0%) en el grupo C y 2 (11,8%) en 
el grupo D. (Cuadro N® 14). 

CUADRO N° 14 
PREMATUROS FALLECIDOS POR TRAUMATISM 


DEL PARTO EN PRIMERA SEMANA DE 
DISTRIBUIDOS POR GRUPOS DE 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


dS 
w 


Ne de fallecidos 


Por trau- 
matismo % 
del parto 


Grupo de peso 


A 0 0 

B (1.001 a 1.500 g) 78 6 7,0 
C (1.501 a 2.000 g) 58 4 7,0 
D (2.001 a 2.500 g) 17 2 11,8 
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Un porcentaje cercano al 50% fallece 
en las primeras horas y el resto se distri- 
buye en forma uniforme en los demas 
dias. (Cuadro N® 15). 


CUADRO 15 


EDAD DE MUERTE DE 12 PREMATUROS FALLECIDOS 
POR TRAUMATISMO DE PARTO. 


Centro de Prematuros. Gospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Dias de vida | Numero % 
horas 5 41,6 
dia 1 8,4 
3 dias 2 16,6 
3 dias 1 8.4 
4 dias 1 8.4 

5 2 1 

6 y 7 dias 

TOTAL | 12 | 100,0 


A pesar del pequeno numero de falle- 
cidos por traumatismo del parto, po- 
demos destacar que el mayor porcenta- 
je de ellos ocurrio en los ninos de mayor 
peso de nacimiento. 

Los hallazgos anatomopatologicos fue- 
ron ruptura de las grandes venas (Gale- 
no y tributarias), desgarro de la tienda 
del cerebelo y senos durales. 


CUADRO N° 16 


PREMATUROS FALLECIDOS POR INFECCION EN LA 
PRIMERA SEMANA DE VIDA. DISTRIBUIDOS POR 
GRUPOS DE PESO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


N° de fallecidos 
Grupo de peso Total a. | % 
A (— 1.000 g) 27 2 | 74 
B (1.001 a 1.500 g) 78 2 2,6 
C (1.501 a 2.000 g) 58 5 8,6 
D (2.001 a 2.500 g) 17 1 | 5,9 


De la cons! eracién de los 10 prematu- 
ros fallecidos por infeccién, en la prime- 
ra semana de vida, vemos que su distri- 
bucion es uniforme en los 4 grupos de 
peso y la muerte ocurrié en los primeros 
5 dias de vida. 


| 
1 dia 
2 dias 
3 dias 
4 dias 
5 dias 
6 dias 
7 dias 
VIDA, i 
SO 
Total | 


De estos 10 casos en 3 hubo rotura de 
membranas en un plazo de mas de 8 ho- 
ras antes del parto; en uno de ellos fué 
de 15 horas antes, otro de 3 dias y el ter- 
cer caso de 9 dias antes del parto. Un ca- 
so ingreso al Servicio de Maternidad des- 
pués de haber nacido en su domicilio sin 
atencion profesional. En los 6 casos res- 
tantes no tenemos datos relativos a an- 
tecedentes del parto, por lo cual no nos 
esta permitido suponer que sean o no in- 
fecciones in utero (Cuadros N® 16 y 17). 


CUADRO 17 


EDAD DE MUERTE DE 10 PREMATUROS FALLECIDOS 
POR INFECCION 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 


| | 

Dias de vida _ Numero % 
| 

0-24 horas 3 | 30 
1 dia 1 10 
2 dias -- 
3 dias 2 | 20 
4 dias 2 20 
5 dias | 2 20 
6 y 7 dias — — 


Los hallazgos anatomopatologicos des- 
tacan la bronconeumonia en el mayor 
porcentaje. Otras infecciones como ente- 
ritis, peritonitis, fueron mucho menos 
frecuentes. (Cuadro N?® 18). 


CUADRO N° 18 


HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS DE 10 CASOS 
DE PREMATUROS FALLECIDOS POR INFECCION 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


| 


10 


Diagnésticos | Numero | % 
| 
Bronconeumonia 8 80 
Enteritis 1 10 
Peritonitis | 1 | 


La bronconeumonia en nuestros casos 
fue hallazgo histopatoldégico, ya que el as- 
pecto macroscopico era el de una atelec- 
tasia difusa y solo en un caso se visua- 
liz6 a simple vista la presencia de abs- 
cesos. 
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La sintomatologia fué practicamente 
superponible a la de anoxia como: pre- 
sencia de cianosis, crisis de apnea, respi- 
racion superficial; fendmenos convulsivos, 
mirada fija y estrabismo. En un solo ca- 
so se encontro crépitos en el examen pul- 
monar. Esto hace ver lo dificil o casi im- 
posible que es hacer el diagnostico cli- 
nico de bronconeumonia en este periodo 
de vida del prematuro. 

A pesar del escaso nimero de falleci- 
dos por defectos de desarrollo podemos 
destacar que el mayor porcentaje perte- 
necia al grupo de ninos de mayor peso. 
(Cuadro N® 19). 


CUADRO 19 


PREMATUROS FALLECIDOS POR DEFECTOS DE 
DESARROLLO a POR GRUPOS 
E P 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


N° de fallecidos 


Grupo de peso Total | fectos de — % 
| 


A (— 1.000 g) 0 

B (1.001 a 1.500 g) ™3 | 3 

C (1.501 a 2.000 g) 58 5 | 86 
D (2.001 a 2500 g) | 17 2 11,8 


Los hallazgos de autopsia mas frecuen- 
tes fueron las malformaciones del apara- 
to digestivo y circulatorio (Cuadro 20). 


CUADRO N° 20 


HALLAZGOS ANATOMO-PATOLOGICOS DE 10 CASOS 
DE PREMATUROS FALLECIDOS POR DEFECTOS DE 
DESARROLLO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


Diagnésticos | Numero %o 
| 
Malformaciones aparato | 
digestivo 5 
Malformaciones aparato 
cardiovascular 
Malformaciones aparato 
respiratorio 1 10 
Malformaciones Sistema | 
Nervioso Central 1 | 10 
Malformaciones renales 1 | 10 


q 
2 
| 7 
| 
TOTAL | 10 100,0 q 
| 
= 
| 
4 
= 
| 
7 
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Entre las malformaciones del aparato 
digestivo hubo 2 casos de atresia esofa- 
gica con fistula traqueo-esofagica, ambos 
operados. Desde un punto de vista clinico 
hay que mencionar que en un caso la sin- 
tomatologia estuvo presente desde el in- 
greso al Centro con expulsion de abun- 
dantes secreciones burbujeantes por la 
boca, fracasando el primer intento de in- 
troduccién de sonda para realizar la as- 
piracion gastrica; llevado a Rx se con- 
firma el diagnéstico de atresia esofagica. 
Posteriormente y previo a la interven- 
cién se hizo el diagnéstico de perforacién 
intestinal. 

La intervencion confirmo los diagnos- 
ticos pre-operatorios agregandose los de 
malrotacion intestinal y atresia duodenal. 

El otro caso presenté mayores dificul- 
tades para hacer el diagnostico, ya que si 
bien expulsaba abundantes secreciones 
por boca, fué posible hacer la aspiraciou 
gastrica y la alimentacion por sonda. A 
partir del 4° dia aparecieron regurgita- 
ciones, lo que planted la posibilidad de 
una malformacion digestiva. El estudio 
radiologico verifico la existencia de atre- 
sia esofagica. 

La intervencion se efectuod al 5° dia de 
vida y confirmo los diagnosticos clinicos, 
pero el nifo fallecié al dia siguiente. 

El informe anatomopatologico reveld 
ademas bronconeumonia terminal. 

Hubo un caso de atresia intestinal en 
que el diagnostico fué anatomopatoldgico, 
aun cuando clinicamente se penso en obs- 
truccion intestinal de causa no precisada, 
siendo este cuadro enmascarado por el de 
una insuficiencia renal grave, con anuria 
y uremia alta. Se planted el diagndstico 
de malformacion renal y aun el de age- 
nesia renal; este caso se envio a Anato- 
mia Patologica con los diagnésticos de: 
Prematuro, insuficiencia renal con mal- 
formacion (jagenesia renal?) y obstruc- 
cion intestinal. El informe anstomopato- 
logico revelo la presencia de atresia in- 
testinal a continuaciOn del duodeno y 
bronconeumonia con elementos de aspira- 
cién (meconio, escamas, etc.). El estudio 
del aparato urinario fué totalmente ne- 
gativo y el examen histoldgico revelé la 
existencia de nefrones aglomerulares, ha- 
llazgo bastante comun en nuestro ma- 
terial. 

“ Los otros 2 prematuros con defectos 
del desarrollo del aparato digestivo fue- 
ron: uno con atresia intestinal que llegé 
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a la intervencion y un Ultimo caso con 
imperforacion anal, malrotacién intesti- 
nal y mongolismo. 

Hubo 4 casos de cardiopatias congéni- 
tas y todos tuvieron comunicacion inter- 
ventricular alta, asociada generalmente a 
otra malformacion cardiovascular que va- 
rid para cada caso. En 3 de ellos hubo 
diversas asociaciones con malformacio- 
nes en otros aparatos o sistemas. 

Los otros 3 casos de defectos del des- 
arrollo fueron: Un prematuro con defec- 
tos de lobulacion pulmonar, otro con hi- 
drocefalia y el ultimo con _ hipoplasia 
renal. 

Prematuridad como causa directa de 
muerte ocurrié en solo 6 casos y en ellos 
los hallazgos de Anatomia Patologica fue- 
ron concordantemente inmadurez de los 
parénquimas; asi en el rion, la presencia 
de nefrones aglomerulares; en los pulmo- 
nes, el parénquima poco distendido, ate- 
lectasia primaria difusa. En el cerebro, 
circunvoluciones aplanadas sin diferen- 
ciacion entre substancia blanca y gris. En 
cerebelo; bulbo y protuberancia, falta de 
diferenciacion entre substancia blanca y 
gris. 

Todos los ninos fallecidos por Prematu- 
ridad pertenecian a los grupos A y B; 
uno peso 1.500 gr, otro 1.200 gr y los de- 
mas menos de 1.000 gr. (Cuadro N® 21). 


CUADRO 21 


PREMATUROS FALLECIDOS POR INMADUREZ 
PRIMERA SEMANA DE = DISTRIBUIDOS PO 
GRUPOS DE PESO 


Centro de Prematuros. Hospital Luis Calvo Mackenna. 
1956-1957-1958. Santiago, Chile. 


N° de fallecidos 


Grupo de peso Total ae 
A (— 1000 ¢ | 27 14,8 
B_ (1.001 a 1.500 g) 78 2 
C (1.501 a 2.000 g) 58 0 
D (2.001 a 2.500 g) 17 0 0 


Enfermedad hemolitica del recién na- 
cido, tuvimos un solo caso, comprobado 
con pruebas completas de laboratorio. 
Este nino recibid recambio de sangre, pe- 
ro fallecié a las 34 horas de vida. 

En la autopsia se confirmé la eritro- 
blastosis y ademas hemorragia pulmonar. 


LA 
R 


COMENTARIO 


Los rubros principales de mortalidad 
en la 1* semana de vida de los prematu- 
ros son anoxia prenatal, sindrome de dis- 
funcion respiratoria y Kernicterus del 
prematuro. 

La anoxia se ve con mayor frecuencia 
en aquellos nifos mas pequefios e inma- 
duros y su prevencién deberia realizarse 
por medio de medidas profilacticas que 
adopte el obstetra: control del embarazo, 
Oo prevencion del parto prematuro, y si 
éste es inevitable dar una buena atencién 
del parto prematuro con oxigenacién ma- 
terna adecuada. 

La disfuncion respiratoria es mas fre- 
cuente en los prematuros de 1.500 a 2.000 
gr de peso de nacimiento y aquellos que 
fallecen por esta causa lo hacen en las 
primeras 72 horas de vida. 

La prevenci6n y tratamiento es provia 
del pediatra y estara basada en un buen 
diagnéstico y en el cuidado de enferme- 
ria eficiente con material adecuado y su- 
ficiente (Incubadoras, 02, Aspiradoras, 
etc.). El Kernicterus es mas frecuente en 
aquellos prematuros de alrededor de 1.500 
gr de peso de nacimiento y su mayor 
mortalidad es después del 4° dia. 

Es el pediatra el que deberia hacer la 
prevencion y diagnoéstico de Kernicterus. 

Como medidas profilacticas estan el 
evitar la sobredosificacién de la vitami- 
na K, y no administrar ciertos derivados 
sulfamidados (sulfanilamidoisosaxol) que 
elevan la bilirrubinemia indirecta que es 
la causa de este cuadro. La exsanguineo- 
transfusiOn en el momento oportuno tam- 
bién puede considerarse como medida 
profilactica, ya que el Kernicterus una 
vez producido no tiene tratamiento. 

Es importante recalear la dificultad 
que existe por parte del patélogo atin des- 
pués de verificado el examen histolégico 
para certificar la verdadera causa de 
muerte, la cual debera ser hecha siempre 
en conjunto con el pediatra para obtener 
un diagndstico anatomoclinico y es por 
esto que solo en un 3,3% de nuestra ca- 
suistica la causa de muerte se atribuyé 
a Prematuridad, o sea inmadurez de los 
organos, incompatible con la vida extra- 
uterina. 

RESUMEN 


Los autores estudian las causas de 
muerte en la primera semana de vida de 
los prematuros fallecidos en el Centré de 
Prematuros del Hospital Luis Calvo Mac- 
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kenna durante los anos 1956, 1957 y 1958. 
La mortalidad general del Centro de Pre- 
maturos en los anos 1956, 1957 y 1958 
fué de 25%. 

La mortalidad de los siete primeros 
dias fué el 64,1% de la mortalidad total. 

Las causas de muerte mas frecuentes 
son: Anoxia prenatal 39,4%, Disfunci6n 
respiratoria 26,1% y Kernicterus 12,8%. 

Anoxia prenatal predomina en el gru- 
po de los nifios mas pequefios e inmadu- 
ros, en tanto que disfuncion respiratoria 
afecta a los de mayor peso, o sea, los de 
mayor grado de madurez. 

Los que fallecen por disfuncién respi- 
ratoria lo hacen muy precozmente (den- 
tro de las primeras 72 horas de vida) y 
por anoxia prenatal en los primeros cua- 
tro dias, aleanzando algunos por excep- 
cioén hasta el sexto dia. 

El Kernicterus, en cambio, tiene su ma- 
yor mortalidad del cuarto al séptimo dia, 
falleciendo por excepcion algunos desde 
el segundo dia. 

Prematuridad esta presente en mayor 
o menor grado en todos los nifos falleci- 
dos en este periodo; pero como unica cau- 
sa de muerte, sin lesiones asociadas, se 
encontro solamente en el 3,3% de los 
casos. 

Las demas causas de muerte: trauma- 
tismo del parto, infecciones, defectos del 
desarrollo y enfermedades hemoliticas del 
recién nacido son de mucho menor im- 
portancia. 


SUMMARY 


CAUSES OF DEATH OF THE PREMATURE 
INFANT IN THE FIRST WEEK OF LIFE 


The authors study the causes of death 
of the premature infants who died during 
1956, 1957 and 1958 in the Premature 
Center of the “Luis Calvo Mackenna 
Hospital” in the first week of life. 

General mortality rate of the Prema- 
ture Center amounted to 25% in the 
years 1956, 1957 and 1958. 

Mortality rate of the first seven days 
amounted to 64,1% of the total mortality 
rate. 

The most frequent causes of death 
are: prenatal anoxia in 39,4%, respiratory 
dysfunction in 26,1% and kernicterus in 
12,8%. 

Prenatal anoxia prevails in the group 
of the smallest and most immature in- 
fants, whereas the respiratory dysfunc- 
tion affects those of greater body weight, 


= 
7 
: 
= 4 
4 
= 


64 


that is to say, those of a higher degree of 
maiurity. 

Those who succumb to respiratory dys- 
function, die very precociously (within 
the first 72 hours of life); those who 
succumb to prenatal anoxia, die within 
the first four days and, exceptionally, 
some ones live up to the sixth day. 

On the contrary, kernicterus has its 
greatest mortality between the fourth 
and the seventh day and, exceptionally, 
some infants die already on the second 
day. 

Prematurity is present to a higher or lo- 
wer degree in all the infanis who die 
within this preiod; but as the sole cause 
of death, without associated lesions, it 
was found only in 3,3% of the cases. 

The other causes of death: birth trau- 
ma, infections, dysontogenesia and he- 
molytic diseases of the newborn, are of a 
much less importance. 


ZUSAMMENFASSUNG 


URSACHEN DES TODES FRUHGEBORENER 
KINDER IN DER ERSTEN LEBENSWOCHE 


Die Authoren studieren die Ursachen 
des Todes der Friihgeburten, die in der 
ersten Lebenswoche wahrend der Jahre 
1956, 1957 und 1958 auf der Sonderab- 
teilung fiir Friihgeburten des Luis Calvo 
Mackenna Krankenhauses starben. 

In den Jahren 1956, 1957 und 1958 
betrug die allgemeine Sterblichkeit auf 
der Abteilung fiir Friuhgeburten 25%. 

Die Sterblichkeit wahrend der ersten 
sieben Tage betrug 64,1‘ der Gesamts- 
terblichkeit. 

Die haufigsten Todesursachen sind: 
Sauerstoffmangel vor der Geburt in 
39.4%, Atemstérungen in 261%, und 
Kernikterus in 12,8%. 

Der Sauerstoffmangel vor der Geburt 
iiberwiegt in der Gruppe der kleinsten 
und wenigst reifen Kinder, wohingegen 
die Atemstorungen die Kinder mit héher- 
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em Gewicht, d. h. mit hdherem Reifegrad, 
befallen. 

Diejenigen, die Atemstorungen erlieg- 
en, sterben sehr friihzei‘ig (innerhalb der 
ersten 72 Stunden des Lebens); diejenig- 
en die dem Sauerstoffmangel vor der 
Geburt erliegen, sterben in den ersten 
vier Tagen, und ausnahmsweise erleben 
einige den sechsten Tag. 

Im Gegensatz dazu findet sich beim 
Kernikterus die héchste Sterblichkeit 
zwischen dem vierten und dem siebenten 
Tag, und ausnahmsweise sterben einige 
Kinder schon am zweiten Tag. 

Friihgebur: in mehr oder minder ho- 
hem Grad ist bei allen Kinder vorhand- 
en, die in dieser Periode sterben; aber 
als alleinige Todesursache, ohne sonstige 


Schadigungen, fand sie sich nur in 
3,3% der Falle. 

Die anderen Todesursachen: Geburts- 
trauma, Infektionen, Entwicklungsstor- 


ungen und haemolytische Erkrankungen 
des Neugeborenen, sind von viel gerin- 
gerer Bedeutung. 


BIBLIOGRAFIA 


1.—CLAIREAUX, A. E. — Modern Trends in Pediatrics. 

Butterworth y Co. Publishers. London, 1958. 

2.—DUNHAM, E. C. — Premature Infants: A Manual 
for Physicians. 2nd. Ed. Hoeber-Harper book. 1957. 

3.—YOFFER, B. y col. — Kernicterus en el Prematuro. 
Rev. Ch. de Ped. Vol. 30:205, 1959. 

4.—OBES POLLERI, J. — Dificultad respiratoria en el 


R. N. a término y Prematuro. “El Recién Nacido”’. 
Vol. 4:101, 1956. 

5.—OBES POLLERI, J. y col. — Sobre Anatomia pato- 
légica de la anoxia. Arch. de Ped. del Uruguay. 
22:304, 1951. 

6.—OBES POLLERI, J.; MATTEO, y TOLEDO, N. 
Hemorragia pulmonar del Recien “El Re- 
cién Nacido"’. Vol. 3:12, 1955. 


7.—OBES POLLERI, J. y col. — Comentarios sobre es- 
tadisticas de Mortalidad de Prematuros. Arch. de 
Ped. del ‘wee 20:113, 1949. 

8.—PARMELEE, H. — Management of the Newborn. 
Yearbook Pubilehers. Chicago. 

9.—POTTER, E. L. and ADAIR, F. L. — Fetal and Neo- 
natal Death. 2nd. Ed. University of Chicago Press. 


Chicago, 
—POTTER, L. — Pathology of the 
Newborn. The Yearbook Pub 
11.—SALGADO LANZA, 
Contribucién al estudio de la hemorragia intra- 
craneana en el Recién Nacido Prematuro. “El Re- 
cién Nacido’”’. Vol. 1:237, 1953. 
12.—SCHUYLER G., KOHL. — (The subcommittee on 
Neonatal Mortality, Committee of Public Health 
Relations The New York Academy of Medicine). 
Perinatal Mortality in New York City. Harvard 
University Press. Cambridge, 1955. 
13.—WALLGREEN, A. — Estudios sobre Prematuros. 
“El Recién Nacido’’. Vol. 2:140, 1954. 


Fetus and 


4 


INTRODUCCION 


El Enterobius vermicularis, oxyuro 0 
vulgarmente “pidulle’’, es una de las en- 
teroparasitosis mas difundida en todo el 
mundo, *-*-'-!6 gue alcanza cifras de fre- 
cuencia superiores al 40‘ en la pobla- 
cion entre 6 a 15 anos de edad en nuestro 
pais. Por otra parte, las caracteristicas 
biologica y epidemiologicas de este pa- 
rasito *-*-'5, contribuyen al fracaso de 
muchos de los tratamien‘os realizados, 
ya sea en individuos aislados o en gru- 
pos familiares. Desde la introducién en 
Parasitologia de la droga llamada dietil- 
endiamina (Piperazina) ''-'? y su empleo 
posterior en el tratamiento de las ente- 
robiasis *-'*-'®, contamos con un valioso 
agente terapéutico que cumple en gran 
parte las condiciones de droga ideal para 
el tratamiento de esta enteroparasitosis. 
Es asi como la exveriencia mundial reve- 
la la eficacia de diversas sales de la pi- 
perazina: hexahidrato, citrato, adipato, 
en la terapia de oxyuriasis, con resulta- 
dos variables de acuerdo a las dosis y 
esquemas terapéuticos utilizados 
En la actualidad existe cierta tendencia 
a reducir la duracién de los tratamientos 
y algunos autores han ensayado esque- 
mas terapéuticos de solo 2. 3 6 4 dias de 
duracion '-°, pero los resultados obteni- 
dos son muy dispares debidos, al parecer, 
a diferencias en el medio ambiente de 
trabajo y en la técnica del control para- 
sitologico. Recientemente hemos podido 
contar con una nueva sal de piperazina, 
el fosfato, y hemos creido necesario co- 
nocer sus propiedades curativas ensayan- 
dola en el tratamiento de pacientes in- 
fectados por Enterobius vermicularis, al 
mismo tiempo que comparar su accion, 
con el citrato de piperazina, derivado de 
reconocida eficacia. Por tratarse de un 
ensayo terapéutico comparativo fué ne- 
cesario guiarse por los esauemas de tra- 
tamiento clasicos en esta materia. 
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OXYURIASIS EN LA INFANCIA 
Ensayo terapéutico con citrato y fosfato de dietilendiamina (Piperazina) 
Drs. FERNANDO DONOSO e ISIDORO COLCODRO 


Catedra de Parasitologia del Prof. Amador Neghme. Universidad de Chile. 


MATERIAL Y METODO 


Nuestro trabajo consistid en el trata- 
miento de 50 pacientes comprobadamente 
oxyuridticos que concurrieron a la Poli- 
clinica de Enfermedades Parasitarias, de 
la Catedra de Parasitologia de la Univer- 
sidad de Chile, divididos en dos grupos, 
segun la droga utilizada. El Grupo I es- 
iuvo formado por 23 ninos de ambos 
sexos, cuyas edades fluctuaron entre 1 
y 11 anos y aue recibieron tratamiento 
con jarabe de Citrato de piperazina en 
dosis de 80 miligramos por kilogramo 
de peso y por dia, administrado durante 
15 dias consecutivos. E] Grupo II com- 
prendié a 27 ninos, de ambos sexos, que 
fueron sometidos al mismo esauema te- 
rapeutico, pero con tabletas de Fosfato 
de piperazina. El] jarabe de Citrato de pi- 
perazina (\Antenar) contiene el equiva- 
lente de 100 miligramos de hexahidrato 
por cada mililitro y las tabletas de Fos- 
fato de piperazina (Exelmin), vienen do- 
sificadas a 250 milisramos cada una. En 
ambos grupos se utiliz6 una dosis diaria 
maxima de 3 gramos para los ninos. Am- 
bos, el Citrato y el Fosfato de piperazina, 
fueron administrados en una dosis tunica 
diaria, en ayunas, aconsejandose el frac- 
cionamiento o dilucién de las tabletas en 
los ninos menores. 

Tanto el diagndéstico como los contro- 
les realizados con posterioridad al trata- 
miento se hicieron medianie la técnica 
de la cinta de panel celofan engomada 
introducida por Graham '®. El control en 
el Grupo I consistié en el estudio de dos 
series de cinco placas de papel celofan 
cada una, tomadas en dias consecutivos 
a los 7 y 14 dias después de finalizada la 
cura; en algunos ninos de este grupo pu- 
do realizarse un tercer control en igual 
forma, entre 2 y 6 meses después del 
tratamiento. El Grupo II fué controlado 
mediante dos series de 10 placas de pa- 
pel celofan engomado, tomadas también 
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en dias sucesivos, a los 3 y 14 ‘dias des- 
pués de la cura. 

La organizacion del trabajo en nuestra 
Policlinica nos permitid siempre tratar 
v controlar a grupos familiares comple- 
tos: de este modo los componentes de una 
familia que se hallaban libres de oxyuros 
pudieron ser tratados al mismo tiempo 
con otras drogas eficaces en esta parasi- 
tosis’. Todos los pacientes fueron con- 
trolados clinicamente con el objeto de 
constatar posibles manifestaciones de in- 
tolerancia vy apreciar variaciones de los 
sintomas aue presentaban al comienzo 
del tratamiento, especialmente el prurito 
anal o nasal. 

Interesados en evitar reinfecciones, se 
dio informacién sanitaria elemental a 
ambos grupos estudiados, con especial 
referencia a las medidas destinadas a in- 
terceptar el ciclo epidemiolégico en esta 
parasitosis, tales como: aseo repetido de 
manos y unas, antes de las comidas y des- 
pués de defecar; uso de calzén apretado 
o cerrado en los tobillos para dormir; her- 
vido de esta prenda de ropa todas las ma- 
h2nas; uso de pomadas o vaselina sodlida 
en la region anal durante la noche; aseo 
anogenital matutino: aseo con agua hir- 
viendo de bacinicas o taza del W. C. Estas 
medidas higiénicas debieron ser cumpli- 
das también por los componentes del gru- 
po familiar aue se encontraban libres de 
parasitos. 

Finalmente, a los enfermos del Grupo 
II se les practicé estudio coprologico me- 
diante tres examenes de deposiciones, 
dia por medio, segun técnica de concen- 
tracion, con el objeto de tener una medi- 
da indirecta de las condiciones de higie- 
ne ambiental de cada caso, las que son 
fielmente traducidas por los hallazgos 
del es‘udio coprologicos. 


RESULTADOS 


Resultados del ‘Grupo I. En el trata- 
miento de los 23 ninos de este grupo, se 
utilizaron dosis de Citrato de piperazina 
que fluctuaron entre 800 y 3.000 miligra- 
mos diarios, siendo las dosis totales entre 
12 y 45 gramos por cura. El resultado de 
la terapeutica esta consignado en la Ta- 
bla I, donde los pacientes han sido agru- 
pados de acuerdo a los controles parasi- 
tolégicos que se les practicaron y que 


han sido denominados 
“alejados” segin el menor o mayor tiem- 
po transcurrido después de la cura. Se 
trat6 también de observar diferencias de 
resultados entre los nifios pre-escolares y 
escolares, grupos que difieren en cuanto 
a posibilidades de reinfeccion. 


“inmediatos” y 


TABLA I 


RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON CITRATO 

DE PIPERAZINA EN 23 NINOS PARASITADOS 

POR ENTEROBIUS VERMICULARIS, SEGUN GRU- 
POS DE EDAD Y CONTROL REALIZADO. 


Edad N° de nifios Negativos Negativos 
tratados en control en control 
“inmediato” “alejado” 
1 a 5 afios 10 8 10 
6 afios 13 12 ‘ 13 
y mas 
Totales 23 20 (86%) 23 (100%) 


Llama la atencién al estudiar esta Ta- 
bla que en el control efectuado pocos 
dias después del tratamiento, es decir, 
“inmediato”, aparece un menor nimero 
de ninos libres de parasitos (86,9%) que 
en el “alejado’’, donde se logr6 la elimina- 
cién de este verme en el 100% del grupo 
tratado. No se advierte ninguna diferen- 
cia entre los grupos de edades ya que 
existid en ambos un 100% de curaciones. 

En este grupo no existio dificultad para 
la ingestion del jarabe, que posee un 
agradable sabor. Por otra parte, las ma- 
nifestaciones de intolerancia fueron ex- 
traordinariamente raras y de escasa cuan- 
tia, puesto que solo en tres casos existiéd 
dolor abdominal atribuible a la ingestién 
del medicamento y en un caso se agregé 
ademas sensacion de nauseas al finalizar 
la cura. 


Resultados del Grupo II. Este grupo es- 
tuvo compuesto por 27 ninos. Las dosis 
totales utilizadas fluctuaron entre 13 y 
52 gramos, en los ninos que recibieron 
la dosis maxima total. Los componentes 
de este grupo también fueron estudiados 
bajo las mismas normas de control que 
el anterior, consignandose en la Tabla II 
los resultados de los controles “inmedia- 
tos” y “alejados” practicados después del 
tratamiento, diferenciandose dos grupos 
de edades. 


TABLA II 


RESULTADOS DEL TRATAMIENTO CON FOSFATO 
DE PIPERAZINA EN 27 PACIENTES PARASITA- 
DOS POR ENTEROBIUS VERMICULARIS, SEGUN 
GRUPOS DE EDAD Y CONTROL REALIZADO 


Negativos 


Edad N° de pa- Negativos 
(06 cientes en control en control 
tratados “inmediato”’ “alejado” 
1 a 5 afior 13 13 13 
6 a 14 afios 14 10 


Totales 27 23 (85%) 25 (92%) 


Nuevamente se puede observar en esta 
Tabla aque existe una menor proporcién 
de curaciones en el momento del control 
“inmediato” que en el “alejado”, 85,9% 
contra 92.6%, respectivamente. Tampoco 
se advierten diferencias marcadas entre 
los grupos de edades estudiados. 

En este ‘grupo de pacientes tratados 
con Fosfato de piverazina no existié di- 
ficultad para la ingestién del medicamen- 
to, a pesar de venir bajo la forma de ta- 
bletas, por cuanto en los ninos menores 
fueron desleidas en agua edulcorada. Las 
manifestaciones colaterales denendientes 
del tratamiento fueron, en general, de 
relativa frecuencia e intensidad; las mas 
constantes fueron las de orden alérgico 
tales como urticaria o prurigos, aue se 
observaron en 3 nacientes y las de acele- 
racion del transito intestinal consignadas 
en igual nimero. Ningun paciente debid 
suspender el tratamiento por efectos co- 
laterales* del medicamento. 


Resultados de la encuesta coproldgica 
en el Grupo IT. Se pudo observar que en 
17 (62,9%) de los 27 enfermos, el estu- 
dio coprolégico revelé la presencia de 
otros enteroparasitos patésenos, siendo 
los mas frecuentes Giardia lamblia en 12 
casos y Entamoeba histolytica en 6 casos; 
ademas, un nifo de 3 anos 9 meses pre- 
sent6 ooquistes de Isospora belli, en sus 
excrementos. Estas cifras se consideran 
bastante elevadas en relacioén con las ha- 
bituales en nuestro medio '*, hecho que 
esta confirmando la impresién primitiva 
de aue el grupo de pacientes estudiados 
provienen de un medio de alta contami- 
naci6n parasitolégica y de precarias con- 
diciones socio-econdmicas. 
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COMENTARIO 


No cabe duda que en el momento ac- 
tual las sales de dietilendiamina (Pipera- 
zina) constituyen la medicacién de elec- 
cioén en el tratamiento de las infecciones 
por Enterobius vermicularis. Sin embar- 
go, no esta dicha la ultima palabra en 
cuanto a dosis del tratamiento se refiere. 
La tendencia a disminuir el numero de 
dias de medicacién propuesta por algu- 
nos autores tales como Goeters ®, Brown ? 
y otros ', parece no haber obtenido siem-- 
pre resultados halagadores o concluyen- 
tes, tal vez por las caracteristicas bioldgi- 
cas y epidemioldgicas particulares de esta 
parasitosis *-*-'°, que hacen que las rein- 
fecciones y aun las retrofecciones sean 
frecuentes. Los trabaios realizados va- 
rinado la cuantia de las dosis diarias pres- 
critas, tampoco son demostrativos en 
cuanto a obtener éxitos proporcionales a 
ellas y es asi como utilizando dosis entre 
50 y 100 miligramos por kilogramo de 
peso corporal y por dia, diferentes auto- 
res publican porcentajes de éxitos mas 
menos semejantes *-'*-'°. 

Los resultados de nuestras dos:.series 
de pacientes estudiados, debemos.anali- 
zarlos por separado. Previamente. cree- 
mos. de interés dejar establecido que de 
acuerdo a lo observado en_ las. tablas. de 
resultados, .consideraremos , total- 
mente. curados a.los pacientes ewyas con- 
troles .“‘alejados” fueron. negativos,:..por 
cuanto en ambos. grupos de ensayo. se ob- 
serv6 persistencia. de huevos de oxyurus 
en. examenes; realizados a poco. de finali- 
zada da. cura, tratandose. probablemente 
de huevos residuales en las margenes del 
ano, 0 en las deposiciones de estos mis- 
mos individuos. Es de interés senalar 
ademas, que en 11 pacientes del Grupo 
I a los que fué posible practicarles una 
tercera serie de control segun la técnica 
de Graham entre 2 y.6 meses después del 
tratamiento, persistian aun negativos, 
tal como en el control que hemos dado 
en llamar “alejado”. Nos parece. de inte- 
rés insistir en las caracteristicas del cri- 
terio de curacidn aplicado en ambas se- 
ries presentadas en este trabajo, por 
cuanto en la mayoria de las publicacio- 
nes revisadas °-'*-'* e] control de la tera- 
pia es realizado pocos dias después de 
finalizada ésta, factor que probablemen- 
te altere los resultados obtenidos y haga 
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menospreciar las dosis o esquemas de 
tratamiento empleados. Deducimos de 
nuestra casuistica aue el control parasi- 
tolégico en esta enfermedad debe ser 
realizado alrededor de 15 dias después de 
finalizada la cura y mediante el estudio 
de un numero suficiente de placas de pa- 
pel celofan engomado, que estimamos en- 
tre 5 y 10, tomadas en dias consecutivos. 


Los resultados obtenidos con el empleo 
del Citrato de piperazina en nuestra se- 
rie son bastante halagadores y sobrepa- 
san a los mencionados en otras publica- 
ciones 5-'?-1®, en que se ha trabajado con 
métodos comparables. También el Fosfa- 
to de piperazina revelé poseer estimables 
condiciones como droga antioxvuricida, y 
la proporcién de éxitos obtenida se en- 
cuentra al mismo nivel, o mejor atin, aue 
las aleanzadas con otras sales de la pipe- 
razina ?-°-12. La diferencia que se aprecia 
entre los porcentaies de mejorias conse- 
guidos con el uso de estas dos sales de la 
piperazina, a nuestro parecer no son con- 
cluventes y pmeden ser explicadas por 
variaciones en el tamano de las mues- 
tras estudiadas, por diferencias en el] nu- 
mero de placas de control, o quizas por 
mecanismos denendientes de la toleran- 
cia observada para ambas drogas, la que 
en la literatura esta descrita habitual- 
mente como buena '-?-'?. En el Grupo I 
tratado con Citrato de piperazina sdélo 3 
ninos (13,0%) de 23 revelaron ciertas al- 
teraciones dependientes de la droga y 
siempre fueron de escasa intensidad; del 
mismo modo, en el Grupo IT tratados con 
Fosfato de piperazina 4 (14,8%) de 27 
pacientes tuvieron sintomas secundarios 
y siempre de escasa cuantia. 

Los fenédmenos de reinfeccién no pue- 
den ser invocados para explicar estas di- 
ferencias, por cuanto ambos grupos en 
estudio son comparables en sus caracte- 
risticas socio-econédmicas y de _ higiene 
personal y ambiental, ain cuando el fra- 
caso terapéutico en dos nifos del Grupo 
II se debio, a nuestro juicio, a incumpli- 
miento de las normas higiénicas reco- 
mendadas. Por otra parte, debemos re- 
conocer gue no siempre las indicaciones 
en este sentido, proporcionadas junto con 
la administraci6n del medicamento, se 
cumplen en forma estricta atin cuando se 
trata de normas tan elementales que pue- 
den ser aplicadas con relativa facilidad y 
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algunas de las cuales constituyen nocio- 
nes minimas de la higiene personal co- 
rriente. 

En el Grupo II de pacientes, tratados 
con Fosfato de piperazina, se estudio 
también el efecto de la mejoria parasito- 
logica en la sintomatologia que presen- 
taban los enfermos antes del tratamien- 
to. Se consider6é como sintoma funda- 
mental el prurito, tanto anal como na- 
sal, y se pudo apreciar que practicamen- 
te en todos los casos existid evidente des- 
aparicién o disminucion de las molestias, 
aun en aquellos casos en que no se logro 
la erradicaci6én del parasito. Este hecho 
nos permite manifestar aque esta plena- 
mente justificado el tratamiento de in- 
dividuos aislados en aquellos casos en 
que la intensidad de las molestias lo exi- 
gen y existe la imposibilidad de efectuar 
tratamientos de caracter familiar. 

Finalmente debemos establecer que los 
resultados obtenidos en nuestra serie con 
el empleo del Citrato y del Fosfato de 
piperazina en las infecciones por Entero- 
bius vermicularis, durante periodos pro- 
longados, son comparables o superiores 
a los publicados por otros autores y al 
parecer independientes de las medidas 
higiénicas recomendadas, de la edad de 
los pacientes y de sus probabilidades de 
reinfeccion. 


RESUMEN 


perazina, dos grupos de enfer para- 
sitados por Enterobius vermicul@Ms, que 
en total comprendio a 50 individuos. 

El Grupo I, compuesto por 23 ninos, 
entre 1 y 11 anos de edad, fué tratado 
con jarabe de Citrato de piperazina en 
dosis de 80 miligramos por kilogramo de 
peso, diario, durante 15 dias. El Grupo 
II formado por 27 ninos, entre 1 y 14 
anos, fué tratado con tabletas de Fosfa- 
to de piperazina en dosis y dias similares 
al grupo anterior. 

Jun‘o con la prescripcién del medica- 
mento se indicaron medidas de higiene 
elementales. El control de la terapia fué 
realizado mediante la técnica del papel 
celofan engomado aplicado en series de 
5 placas en dias sucesivos en el Grupo I 
y = placas en igual forma en el Gru- 
po II. 


Se trataron con diferentes 0 p pi- 


Los resultados “alejados”’ del trata- 
miento revelaron mejoria en todos los 
ninos del Grupo I y en 25 de 27 (92, 
pacientes del Grupo II. 

La administracion de las drogas en es- 
tudio provocaron ciertas manifestaciones 
de intolerancia, las que fueron mas fre- 
cuentes en el grupo tratado con Fosfato 
de Piperazina, siendo las mas importan- 
tes las de caracter alérgico y las depen- 
dientes del aparato digestivo. 


SUMMARY 
OXYURIASIS IN CHILDHOOD 


Two gruops of sick children infected 
with ENTEROBIUS VERMICULARIS, totaliz- 
ing 50 individuals, were treated with dif- 
ferent salts of piperazine. 

The group I composed of 23 children 
aged from 1 to 11 years, was treated 
with syrup of piperazine citrate in daily 
doses of 80 mg. per kg. body weight dur- 
ing 15 days. The group II formed by 27 
children aged from 1 to 14 years, was 
treated with tablets of piperazine phos- 
phate in doses and for days similar to 
the former group. 

Together with the prescription of the 
medicament, elementary hygienic measur- 
es were indicated. The outcome of the 
therapy was controlled by means of the 
technique of adhesive cellophane paper 
which was applied to the group I in series 
of 5 strips on successive days and to the 
group II in series of 10 strips in the same 
way. 

The late results of the treatment 
revealed an improvement in all the chil- 


dren of the group I and in 25 of the 27 


patients (92,6% ) of the group II. 

The administration of the drugs we 
are studyin, provoaued certain manifes- 
tations of intolerance which were more 
frequent in the group treated with pipe- 
razine phophate; the most important ones 
were those of allergic character and those 
depending of the digestive system. 


ZUSAMMENFASSUNG 


OXYURIASIS IM KINDESALTER 


Zwei Gruppen von Kranken mit ENTE- 
ROBIUS VERMICULARIS-Befall, insgesamt 50 
Personen, wurden mit verschiedenen Pi- 
perazin-Salzen behandelt. 

Die aus 25 Kindern im Alter von 1 bis 
11 Jahren bestehende Gruppe I wurde 
vierzehn Tage lang mit Piperazincitrat- 
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Sirup in Dosen von 80 mg. per kg. Korper- 
gewicht behandelt. Die von Kindern im 
Alter von 1 bis 14 Jahren gebildete Grup- 
pe II wurde mit Piperazinphosphat-Ta- 
bletten in gleichen Dosen und so lange 
wie die andere Gruppe behandelt. 

Gleichzeitig mit dem Verschreiben des 
Medikaments wurden elementare hygien- 
ische Massnahmen angeordnet. Der Be- 
handlungserfolg wurde mit der Technik 
des Cellophanklebepapiers kontrolliert, 
das an aufeinanderfolgenden Tagen in der 
Gruppe I in Serien von 5 Streifen und 
in der Gruppe II in Serien von 10 Streif- 
en appliziert wurde. 

Die Spatresultate der Behandlung erg- 
aben eine Besserung bei allen Kindern 
der Gruppe I und bei 25 von 27 Patient- 
en (92.6%) der Gruppe II. 

Die Verabfolgung der der Priifung un- 
terliegenden Arzneimittel verursachte 
gewisse Intoleranz-Erscheinungen, von 
denen die wichtigsten diejenigen aller- 
gischen Charakters und die auf den Ver- 
dauungesapparat bezuglichen waren. 
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CASOS 


CLINICOS 


CASO FATAL DE GENERALIZACION DE B.C,G. 


Prof. ANIBAL ARIZTIA y Drs. LUIS MORENO, CARLOS GARCES y 
RAMON MONTERO. 


Catedra de Pediatria del Prof. Anibal Ariztia. 


Son de todos conocidas las complica- 
ciones locales y benignas que con cierta 
frecuencia produce la vacunacion con B. 
C.G.; la llamada becegeitis, tales como 
supuraciones locales y adenitis. Se co- 
nocen también y han sido descritas por 
uno de los autores’ y por muchos otros, 
las adenopatias intra-toraxicas del mis- 
mo origen; menos frecuentes son las com- 
plicaciones mas severas como lupus pro- 
vocado por B.C.G., de los que van descri- 
tos alrededor de 14 casos en la literatura 
mundial 

Es, en cambio, una complicaci6én ex- 
cepcional dentro de los millones de va- 
cunados, la diseminacién generalizada del 
bacilo B.C.G. con produccién de muerte 
del vacunado. Hasta ahora se acevtan co- 
mo comprobado sélo 4 casos publicados 
en Suecia *. En estos cuatro casos, los au- 
tores logran aislar un bacilo de las lesio- 
nes en los cadaveres con caracteres mor- 
folégicos, culturales y de inoculacién idén- 
ticos al B.C.G. Los pacientes presentaban 
lesiones histo-patologicas especiales en los 
érganos afectados, en cierto modo, distin- 
tas a las provocadas por el bacilo de la 
tuberculosis humana. Esos 4 casos tenian 
la particularidad de presentar reacciones 
negativas a las inoculaciones tuberculini- 
cas durante todo el curso de la enferme- 
dad. Tanto la evolucién clinica como los 
hallazgos anatomo-patolégicos, permiten 
en estos casos confirmar el diagnéstico de 
generalizacion del B.C.G. introducido en 
la vacunacion, a pesar de haber conserva- 
do la cepa aislada en los cadaveres su 
virulencia inicial propia del B.C.G. 

En el ano 1930 publicé uno de los au- 
tores del presente trabajo‘ en colabora- 
cién con el Prof. Krauss, del Rio y Ore- 
llana, un caso en todo similar a los de los 
autores suecos. También este caso vacu- 
nado al nacer con B.C.G. por via oral, 
present6 una afeccién de evolucién cré- 
nica que lo llevé a la muerte a la edad 
de 2 anos, con lesiones pulmonares infil- 
trativas que no correspondian a las lesio- 
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nes clasicas producidas por las tubercu- 
losis humana, esto es, no habia tubérculo, 
caseificacion, etc. Del cadaver de ese pa- 
ciente se pudo aislar un bacilo con los ca- 
racteres morfoldgicos de cultivo e inocu- 
lacién gue correspondian a los de la ce- 
va B.C.G. inoculada, y no a las del bacilo 
humano de la tuberculosis 5. En la discu- 
sidn que produio este caso, en la aue in- 
tervinieron los Profs. Calmette y Krauss, 
el primero, le restaba importancia a ese 
caso llegando a negar la posibilidad de 
generalizacion del B.C.G. debido a una 
informacién verbal errénea que recibi6 
el Prof. Calmette. en el sentido de que ese 
nino habria ,podido tener la posibilidad 
de recibir un contagio de la tuberculosis 
humana o también de tuberculosis bovina 
nor haber ingerido leche de vaca cruda. 
Ambos hechos fueron totalmente descar- 
tados como se explicé en aquella época °. 
Otro caso de diseminacion de B.C.G. pu- 
blicado aqui en Chile, corresponde a un 
caso referido por los Drs. Araya. Gantes 
y Guzman en la sesién del 12 de Abril de 
1956, en la Sociedad Chilena de Pedia- 
tria; en este caso se encontraron tanto en 
vida, como en Anatomia Patoldgica, le- 
siones histo-patolégicas en los ganglios 
linfaticos, especialmente en los que co- 
rrespondian al sitio de la inoculacién del - 
B.C.G., como en el sistema dseo, lesiones 
del tipo de reticulo-endoteliosis con gran 
acumulo de bacilos acido-resistentes en 
los tejidos correspondientes a las lesio- 
nes. Los bacilos se encontraban fagocita- 
dos por grandes células mononucleares. 
Los relatores de este caso se hacian 
la pregunta si podria el bacilo B.C.G. al 
generalizarse dar lugar a las lesiones con 
el caracter de reticulo-endoteliosis, 0 a la 
inversa, si una reticulo-endoteliosis pri- 
mitiva, habria permitido la multiplica- 
cién y generalizacién del B.C.G. De todos 
modos se trataba del 2° caso descrito en 
= medio de generalizacién del B. 


El caso que ahora presentamos seria 


“12 


el 3° descrito y reconocido en Chile. Dada 
la rareza de esta grave complicacién en 
la vacuna con B.C.G., nos parece de inte- 
rés comunicarlo, ya que ofrece proble- 
mas de interés de investigar, desde el pun- 
to de vista de la patogenia que puede pro- 
ducir esta generalizacion. La causa de es- 
ta diseminaci6n del bacilo B.C.G. no se 
debe a una mayor virulencia adquirida de 
éste, como se ha demostrado en todos los 
casos publicados anteriormente y como 
se vera también en el que aqui presenta- 
mos. En el primer caso comunicado aqui 
en Chile con el Prof. Krauss, éste autor 
creyo encontrar la explicacién de la dise- 
minacion en una exaltacion relativa, pero 
que no alcanzaba la virulencia necesaria 
del bacilo humano‘. 


CASO CLINICO 


Resumen de la observacién clinica: Se trata 
de un lactante, primer hijo, de padres sanos, 
nacido en parto normal de término, con 3.150 
grs. Recibid la vacuna intradérmica con el 
B.C.G. al 2° dia de su vida. La vacuna utili- 
zada estaba constituida por la cepa B.C.G. 
del Instituto Bacteriolégico de Chile, que co- 
rresponde a la cepa 888 del Instituto Pasteur. 
Ambos padres de este paciente son sanos, no 
tienen antecedentes de tuberculosis, ni hay 
tan.poco ningtin otro antecedente de foco tu- 
berculoso en el hogar en que vivid este nino. 
Es el primer hijo de esta pareja y no ha ha- 
bido abortos anteriores. Recibid el seno ma- 
terno hasta los 342 meses de edad, edad en 
que ingresa a nuestro hospital el dia 17 de 
Junio de 1955. Relata la madre que desde 
el mes de edad, le nota una tos persistente, 
que a veces toma un caracter coqueluchoideo, 
pero sin otra alteracién general hasta 3 dias 
de venir a nuestro servicio, en que presenta 
fenémenos catarrales de las vias respiratorias 
superiores, consistentes en coriza y 10s, tem- 
peratura de 37,3° y a esto se agrega el Uulti- 
mo dia respiracién quejumbrosa por lo cual 
lo lleva a consulta. 

En el examen fisico del ingreso, se en- 
cuentra un nino con deficiente estado nutri- 
tivo, con los caracteres de distrofia, con un 
peso de 3.600 gr y una talla de 58 cm. Pre- 
sentaba coriza, tos, temperatura de 37,3° y 
disnea con aleteo nasal. 

En su examen fisico, aparte de estos ha- 
llazgos, se encuentra en el térax una zona de 
estertores humedos finos en el vértice dere- 
cho; presentaba ademas algorra bucal. Una 
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radioscopia practicada en ese momento reve- 
la una sombra tenue paravertebral derecha. 

Con el diagnéstico de Bronconeumonia, 
Distrofia y Algorra, ingresa a nuestro servi- 
cio. 

Evolucién del paciente dentro del hospi- 
tal: Fué sometido a alimentacién artificial 
con mezclas adecuadas esterilizadas de leche 
de vaca; se le suministré Vit. D. y C. Su 
curva térmica oscilé durante los 40 dias en 
que estuvo hospitalizado, alrededor de 37% 
a 38°, con periodos de temperatura alreciedor 
de lo normal. Su curva de peso en un 
comienzo ascendié levemente ganando 100 
grs, luego se hizo estacionaria y gradualmen- 
te en las Ultimas dos semanas descendié has- 
ta alcanzar a 3.050 grs en el momento de 
su fallecimiento, a los 43 dias de su hospitali- 
zacion. 

Durante todo este periodo presenté siem- 
pre tos, de tipo espadstico, que hacia pensar 
en una posible coqueluche. Sus funciones di- 
gestivas se mantuvieron mas 0 menos norma- 
les alternando a veces con deposiciones le- 
vemente disgregadas o grumosas, En los re- 
petidos examenes de deposiciones nunca se 
encontraron gérmenes patdégenos. 

El examen fisico durante todo su perio- 
do de hospitalizacién, aparte de los hallaz- 
gos ya mencionados, demostraba signos cata- 
rrales en el torax, consistentes en estertores 
medianos y finos localizados especialmente 
en todo el lado derecho, parte posterior y es- 
pecialmente hacia la regién del vértice. En 
algunas ocasiones en estas zonas, se auscul- 
taba broncofonia. El sitio de la inoculacién 
del B.C.G. en el hombro izquierdo presenta- 
ba permanentemente una pustula supurada, 
cuya secrecién se mantuvo durante todo el 
periodo de evolucién en el hospital. 

Las reacciones tuberculinicas practicadas 
en serie, desde el Pirquet hasta el mantoux 
al 1 x 1.000 y hasta el 1 x 10 o sea 10 mgrs 
de tuberculina, fueron persistentemente ne- 
gativas. 

Exdmenes de laboratorio practicados: Re- 
acciones serolégicas para Sifilis de Kahn y 
Kline: negativas. Reacciones tuberculinicas: 
negativas. En los coprocultivos repetidos sdélo 
se encontraron Proteus vulgaris. Los exame- 
nes parasitolégicos de deposiciones fueron 
siempre negativos. Estudio en las deposicio- 
nes de la digestién de Tripsina, dieron resul- 
tados normales con digestién de la gelatina 
al 1 al’ 1° 32. 

Los cultivos de frotis faringeos y de se- 
crecién traqueal buscando Hemophillus Per- 
tusis fueron siempre negativos. 
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Dos hemogramas practicados, uno al in- 
greso y otro a las 3 semanas de estada en el 
servicio, mostraron una ligera anemia con: 
glébulos rojos: 3.970.000; 12 grs % de Hb. 
3.800 glébulos blancos con la férmula: baci- 


liformes 22; segmentados 56; linfocitos 11; 


monocitos 11. 

Segundo hemograma, el 16 de Julio mues- 
tra: 4.280.000 glébulos rojos; 17.600 gldébu- 
los blancos, de los cuales 25 baciliformes; 63 
segment:dos; linfocitos 10; monocitos 2. 

Un proteinograma realizado mediante elec- 
troforesis mostr6 una cantidad total de pro- 
teinas de 5,95 grs %; de las cuales, serinas 
3,59, globulina total: 2,36. La alfa 2 ligera- 
mente aumentada, la gama levemente dismi- 
nuida con 0,55 %. 

Tratamiento recibido durante su hospita- 
lizacién: En un comienzo recibié Penicilina 
y después Cloramfenicol sin que se observa- 
ra modificacién de su estado infeccioso ni 
curva térmica. Sospechando una posible Neu- 
monia Intersticial también recibid una cura 
de Acromicina, sin resultado. Al final y una 
semana antes de fallecer, ante la hipdtesis 
diagnoéstica de que se pudiera tratar de una 
becegeitis, recibiéd tratamiento de Hidrazida 
de acido nicotinico y Estreptomicina, pero sin 
resultado. 

Autopsia: Se examina un cadaver de 
sexo femenino, de una longitud de 58 cms 
y que pesa 3.050 grs. 

Los hallazgos patolégicos en la autopsia 
macroscépica mas importante son los siguien- 
tes: 

En el crdneo, al abrirlo, se encuentran al- 
gunos coagulos adheridos a la dura madre en 
la region parietal derecha; la leptomeninge a 
ese nivel, presenta zonas de infiltracién he- 
morragica. Al corte, la masa encefalica se 
presenta hiperhémica. En el hombro izquier- 
do en el sitio habitual para colocar la va- 
cuna B.C.G. se encuentra un pequeno abs- 
ceso del tamano de una lenteja. En el térax 
en la porcién media del eséfago la mucosa 
se aprecia recubierta de una substancia blan- 
quecina adherente. En la bifurcacién traqueal 
se encuentran paquetes de ganglios aumenta- 
dos de tamafo, duros, palidos al corte. Los 
pulmones, se encuentran libres en la cavi- 
dad pleural, de tamanho normal, aumentados 
de consistencia, se palpan granulosos. El pa- 
rénquima al corte, presenta areas de conden- 
sacién de color blanquecino, de mayor consis- 
tencia que el resto del parénquima. En el 


hilio no se encuentran ganglios linfaticos vi- 
sibles. 
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En la cavidad abdominal, el higado, no 
presenta alteraciones patolégicas. El bazo, de 
tamano normal, algo aumentado de consisten- 
cia, presenta en la superficie un punteado 
blanquecino con el aspecto de una siembra 
miliar. Al corte se reconocen ndédulos de di- 
versos tamanos. 

Los rifones de tamanho normal, no pre- 
sentan alteracion. 

Pdncreas: de tamano y consistencia nor- 
mal. En la regién lumbo-aértica y pancrea- 
tico duodenal, se encuentran ganglios linfa- 
ticos aumentados de tamafo y consistencia, 
palidos, amarillentos al corte. 

Intestino: Las asas intestinales estan hi- 
perhémicas y ciandticas. En el intestino grue- 
so se reconocen pequenas Ulceras redondea- 
das. 


La médula é6sea de aspecto macroscépico 
normal. 


Examen histolégico: 


La epidermis, sin alteraciones de impor- 
tancia. En la zona de inoculacién del hombro 
izquierdo, proceso extenso inflamatorio que 
compromete la dermis hasta la hipodermis, 
caracterizado por una extensa necrosis de co- 
licuaci6n y exudacion, con predominio de po- 
linucleares; ademas linfocitos e histiocitos glo- 
bulosos como células del exudado. En la pe- 
riferia de este foco, hay tendencia a diferen- 
ciar células epitelioideas. (Fig. 1). 


Fig. N® 1. Corte de piel a nivel del sitio de inocula- 
cion del B.C.G. Zona de necrosis de colicuacién y 
exudacion. 


Con tinciones especiales, se reconoce una 
cantidad enorme de bacilos acido-alcohol re- 
sistentes, libres, aislados, en paquetes o fa- 
gocitados. 
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Fig. N® 2. Corte de ganglio linfatico. Estructura de 

tejido granulomatoso con células reticulares e histio- 

citarias. Tendencia a produccién fibroblastica y 
fibrosa. 


Ganglios linfdticos diversos: La arquitec- 
tura substituida por extenso granuloma con 
esc3sos vasos y escasos elementos de infiltra- 
cién, como linfocitos y polinucleares y gran 
cantidad de células reticulares e histiocita- 
rias; éstas ultimas globulosas y llenas de subs- 
tancia clara. En algunos ganglios hay cierta 
tendencia a la produccién fibroblastica y fi- 
brosa y algunos foquitos de exudacion polinu- 
clear. Con tinciones especiales, se aprecia la 
estructura descrita invadida por bacilo acido- 
alcohol resistentes, aislados agrupados dentro 
de las células reticulares o en forma de act- 
mulos en los histiocitos. (Fig. 2 y 3). 
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Fig. N® 3. Ganglio linfatico. Las manchas obscuras 

(—>) corresponden a acimulos de bacilos alcohol- 

acido resistentes (reconocibles en las preparaciones 
coloreadas) . 


Pulmoén: Gran engrosamiento intersticial 
y disminucién de tamano de los alvéolos. Se 
reconoce un proceso inflamatorio, exudativo 
en el alvéolo, con signos de organizacién y 
proliferativo en los intersticios. El exudado 


alveolar es polimorfo, con predominio de po- 
linucleares, células redondas pequenas e his- 
tiocitos (Fig. 4). En el intersticio hay proli- 
feracién de histiocitos y células reticulares 
con formacién de gran cantidad de células gi- 
gantes multinucleadas, (Fig. 5 y 6) las cua- 
les participan en la onganizacién del exuda- 
do intra-alveolar. Bronquitis crénica con exu- 
dacién purulenta, apreciandose en partes me- 
taplasia epidermoide; en algunos cortes el 
proceso es discreto y menos avanzado. Con 
tinciones especiales, no se encuentran bacilos 
acido-alechol resistentes, pero si, pequefos 
corpusculos redondeados acido-alcohol resis- 
tentes en gran cantidad, en las zonas en que 
el proceso es menos avanzado. 


Fig. N° 4, Corte de pulmoén, Proceso inflamatorio 

exudativo en el alvéolo, con signos de organizacién 
y proliferacion en los intersticios. 


Bazo: sembrado de nodulitos en relacién 
con los corpusculos de Malpighi integrados 
por células reticulares epitelioideas y escasos 
fibroblastos; en los mas extensos no quedan 
ni restos del corptsculo, el que se adivina 
por la arteriola central; en la pulpa roja se 
aprecia pigmento hemosiderinico dentro de 
las células. Siembra de bacilos acido-alcohol 
resistentes en los ndédulos reticulares epite- 
lioideos descritos. (Fig. 7 y 8). 

El estudio histolégico del rifén, suprarre- 
nales y mé€dula 6sea, no ofrecen particulari- 
dades patoldgicas. 

En el intestino grueso, se comprueban ul- 
ceras pequenhas profundas que comprometen 
hasta la tunica muscular, con exudado cons- 
tituido por polinucleares e histiocitos. 

En el eséfago, epitelio en partes ulcerado 
y recubierto de exudado inflamatorio con co- 
lonias de Monilias. 

Duramadre: hematoma subdural crénico 
en organizacion. 
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Figs N.os 5 y 6. Pulmén. Tejido del intersticio con histiocitos, células 
reticulares y células gigantes. 


Figs. N.os 7 y 8. Corte histolégico de bazo. Nédulos de tejido reticular 
epitelioide en relacion con los conpusculos.de Malphigi. 
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Leptomeninge: hemorragica, con trombo- 
sis vascular venosa. 

Se envian al Laboratorio de Bacteriolo- 
gia muestres de pulmén b2zo y ganglio, para 
investigacién de bacilos, por medio de exa- 
men directo, de cultivo e inoculacién. 


Informe del Laboratorio de Bacteriologia: 


Los trozos de érganos mencionados fue- 
ron recibidos en el Laboratorio de Bacterio- 
logia del Dr. Garcés, el dia 13 de Agosto. 

Trozos obtenidos del cadaver de la pa- 
ciente M. O. autopsia del 1° de Agosto. 

En el bazo; se observan nédulos que tie- 
nen aspecto de tukérculos. Al examen micros- 
cépico se comprueban bacilos acido-resisten- 
tes. 

En el pulmén: en los frotis de éste érga- 
no se encuentran abundantes bacilos acido- 
resistentes; el material de estos érganos fué 
triturado y tratado en la forma habitual para 
eliminar la flora no acido resistente y sem- 
brado en los medios adecuados del cultivo. 
Todas estas siembras dieron desarrollo abun- 
dante dentro de los 20 dias de inoculacidén. 
Los caracteres de los cultivos corresponden 
a una cepa de microbacterio tuberculoso de 
facil desarrollo en los medios adecuados de 
cultivo, esto es, en papa glicerinada y en me- 
dio de Petragnani. 

Con el fin de comprobar si se encontra- 
ban formas virulentas en este material é] fué, 
con la preparacién previamente indicada, 
inoculado en cobayos. Uno de los animales 
murié de una enfermedad intercurrente des- 
pués de 34 dias de inoculado. A pesar de la 
gran cantidad de bacilos acido resistentes en 
el material inoculado no se encontraron lesio- 
nes ni locales ni en los é6rganos de este ani- 
mal. Otro de los cobayos, fué sacrificado a 
los 52 dias de inoculado: en él se encontré 
chancro en la regiédn en que se inyecté el 
material y un ganglio vecino inguinal caesi- 
ficado. Tanto en el chancro como en el gan- 
glio, se observaron bacilos Acido resistentes. 
Las siembras de este material dieron desarro- 
lio de bacilos acido resistentes en los medios 
propios del bacilo de Koch, papa glicerinada y 
Petragnani. El examen de los érganos y gan- 
glios abdominales y del pulmén no presenta- 
ron lesiones sospechosas de tuberculosis en 
este cobayo, por lo cual se concluydé, que 
a pesar de la abundancia de bacilos en las le- 
siones locales, no hubo generalizacién. El 
mismo material obtenido de estos érganos, fué 
sembrado en los medios apropiados en tubos 
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de Loewenstein-Jensen y uno de estos tubos 
fué enviado al Instituto Bacteriolégico. De 
otro de estos tubos se obtuvo material para 
inoculacién en animales. 

Resultado de las inoculaciones de estos 
cultivos: Se inocularon cobayos con 2 - 3 y 
5 mgrs de cultivo por via subcutanea en la 
proximidad de la regién inguinal. Los ani- 
males fueron sacrificados después de 100 dias. 
En dos de ellos, se encontré ganglio vecino a 
la region inguinal caseificado. La siembra de 
estos ganglios dié desarrollo de un microbac- 
terium tuberculoso con los caracteres ya des- 
critos. 

En las visceras, no se encontraron lesio- 
nes como tampoco en otras zonas de ganglio. 
Otros 3 cobayos, cuyas autopsias practicamos 
con el Dr. Moreno, dieron los siguientes pro- 
tocolos. 

Cobayo N° 3: No hay lesiones aparentes en 
el lugar de la inoculacién. En el térax, pul- 
mones libres, superficie lisa, pleura normal. 
Abdomen: higado, en la superficie, se ven es- 
casos nédulos blanquecinos. En el bazo, peri- 
y rifones: no se observa alteraciones; 
se tomaron muestras de pulmones, higado y 
bazo para examen histoldégico. 

Cobayo N°’ 4: Iguales hallazgos con ex- 
cepcién de que en el higado no se encuentran 
los nédulos en la superficie ni en el corte; 
se tomaron las mismas muestras para exa- 
men histolégico. 

Cobayo N® 5: Inoculado con 5 mgrs de 
cultivo. Térax: pulmones libres de lesiones 
aparentes, pleura normal. En el abdomen, hi- 
gado, en la cara inferior del ldébulo de- 
recio se encuentra un ndédulo blanquecino 
de 2 6 3 mm, cercano a él en otras partes 
del higado escasos nédulos blanquecinos. Ba- 
zo de tamano normal, en su superficie varios 
nodulitos blanquecinos. Mesenterio: cercano 
a la insercién del intestino se ven ganglios 
aislados aumentados de tamano o en peque- 
hos grupos. Resto del peritoreo normal. Los 
rinones: lisos, sin lesiones aparentes. Tam- 
bién se tomaron muestras para examen his- 
tolégico de pulmén, higado, bazo, mesenterio 
y ganglios. 

Inoculacién de conejos. Conejo N? 1: In- 
yec.ado endovenoso con 3 mgrs de cultivo. 
Autorsia pr cticada 100 dias después. 

Torax: pulmones. libres, en su superficie 
se encuentra discreto numero de nédulos de 
aspecto miliar. 

Abdomen: Higado, liso, en su superficie 
se observaron nédulos pequenos coccideos. 


= 

a 

= 
a 

f 

: 

= 

a 

4 

4 

; 4 

4 

: 

Z 

A 


Bazo: En su superficie, nédulos blanque- 
cinos de tamano miliar. No hay ganglios. Se 
toman muestras de pulmones, higado, bazo 
para examen histoldgico. 

Conejo N° 2: Inyectado por via endoveno- 
sa con 3 mgrs de cultivo. Autopsizdo a los 
100 dias. 

Térax: pulmones, libres, de color rosado, 
en el lébulo derecho se encuentran 2 ndédu- 
los de tamano miliar. 

Abdomen: higado, de superficie lisa, en la 
superficie se encuentran nédulos que se in- 
terpretan como de coccideos. 

Bazo: tamano y forma normal; superficie 
lisa. 

Rinones: de tamano normal, superficie li- 
sa, no se observan noédulos, no se encuentran 
ganglios. También se toman muestras de pul- 
mon, higado, bazo y suprarrenales para el 
examen histoldégico. 

Resumen del Dr. Garcés de éstas inocula- 
ciones: Se encuentran en los trozos de érga- 
nos de la paciente un germen con los carac- 
teres de micro-bacterium tuberculoso que 
crece facilmente en los medios de cultivo ade- 
cuado para esta especie microbiana. 

Las inoculaciones experimentales han pro- 
ducido irregularmente una lesién localizada 
en cobayos. En ninguno de los animales se 
observ6 dentro de los plazos de experimen- 
tacién, tuberculosis evolutiva, sino escasos 
nédulos cuyos caracteres histolégicos se es- 
tudian. En conejos, la inyeccién endovenosa 
de cantidad alta de germen de cultivo pro- 
dujo sélo discreta cantidad de tubérculos en 
pulmones y en el bazo sin caracteres de ge- 
neralizaci6n por lo que concluimos que se 
trata de una cepa de micro-bacterium tu- 
berculoso de escasa virulencia que puede co- 
rresponder a una cepa de B.C.G. 


Informe histobégico del Dr. Moreno: 


El estudio histolégico de las piezas de los 
animales inoculados, autopsiados 100 dias 
después de la inoculacién con la cepa bacte- 
riana obtenida originalmente de los é6rganos 
de la paciente analizada da el siguiente re- 
sultado. 

Estudio del Conejo N° 1: Los nodulitos 
encontrados en los pulmones correspondian a 
las siguientes alteraciones. 

Pulmones: estructuralmente conservados, 


hiperhémicos, en la corteza se observan pe- 
quenos engrosamientos del epitelio en forma 
de nodulitos alargados; cercanos a los vasos 
y a los bronquios se observan actimulos lin- 
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foideos. Alrededor de los vasos, se observan 
ligeros infiltrados de linfocitos. No se en- 
cuentran tubérculos. 

El pequeno nédulo encontrado en el hi- 
gado cerca de la capsula corresponde a un 
nédulo encapsulado, con una zona de org3- 
nizaci6n central provisto de células claras y 
leucocitos polimorfo-nucleares coccideos. 

En el bazo: estructura conservada, pulpa 
roja hiperhémica con reabsorcién de sangre. 
No se observan tubérculos. Diagnéstico: Coc- 
cidiosis. 

Estudio histolégico del Conejo N° 2: En 
los pulmones se ve uno que otro nédulo re- 
dondeado de tamano miliar, constituido ‘por 
foco de necrosis central, alrededor del cual 
se ven células epitelioideas y coronas linfo- 
citarias, tubérculo exudativo. Con tinciones 
especiales se demuestran bacilos alcohol-aci- 
do resistentes. En el higado: estructura con- 
servada con pequenos focos cicatriciales y pe- 
quenos tubérculos epitelioideos, con células 
gigantes en relacién con los espacios de Kier- 
nan. También se observan pequenos foquitos 
de necrosis con escasa exudacion. 

El estudio histopatolégico de los demas 
organos, no revela nada anormal. El diagnés- 
tico histolégico en este animal es: Tubercu- 
losis localizada leve del pulmon y del higado. 


Examen histo-patolégico de los cobayos: 


Cobayo N° 1: En los pulmones: se encuen- 
tra en relacién con los vasos y bronquios, 
numerosos acumulos linfoideos, endobronqui- 
tis moderada, hemorragias alveolares difusas, 
no se observan tubérculos; en el resto no hay 
hallazgos pa‘olégicos. Diagnéstico: endobron- 
quitis, hemorragias alveolares difusas. 

Cobayo N° 2: El estudio histo-patolégico 
de los 6rganos de este animal no revela pre- 
sencia de tubérculos, ni lesiones tuberculosas 
y el diagnéstico histo-patologico es de micro- 
hemorragias pulmonares. 

Cobayo N°’ 3: En el estudio histo-patoldgi- 
co de los 6rganos de este animal, tampoco 
se encuentran lesiones tuberculosas de nin- 
guna esvecie. 


El informe del Instituto Bacteriolégico (Dr. 
Eichebarne) : referente a la siembra de bacilos 
obtenidos de la paciente M. O. R. enviada en 
un tubo de Loewenstein-Jensen dice lo si- 
guiente: se recibe un tubo de Loewenstein- 
Jensen con bacilos acido-resistentes sin carac- 
teristicas especiales. Se comparé primeramen- 
te el crecimiento en papa glicerinada, com- 
parandola con la cepa B.C.G. 888 del Institu- 


to Pasteur. El Crecimiento de la cepa estudia- 
da y de B.C.G. fué rapido, dando velo espeso 
al primer trasplante. A partir del cultivo en 
papas se inocularon 8 cobayos en 4 de ellos 
la inyeccién se practicé en la regién inguinal 
derecha por via subcutanea con la suspensién 
de suero fisiolégico que contenia 10 mgrs por 
cm*. Dos animales recibieron % cm® o sea 
5 mgrs y dos, 1 cm? o sea 10 mgrs. 

Los animales se sacrificaron dos a las ocho 


semanas, 0 sea uno inoculado con 5 mgrs y 


otro con 10 mgrs: los dos restantes a las die- 
ciséis semanas. Se inocularon ademas con la 
misma suspensién 4 cobayos por via intra- 
peritoneal; 2 con 5 mgrs y 2 con 10 mgrs; 
de estos animales dos se mataron a las cuatro 
semanas y dos a los seis meses. El] examen de 
los animales inoculados por via subcutanea, 
no mostré nada mas que la adenopatia casei- 
ficada local en aquellos animales inoculados 
con 10 mgrs y muertos a las cuatro semanas, 
los que no mostraban sino una induracién en 
el punto de inoculacién pero si, caseificacién. 
No se aprecian alteraciones macroscépicas en 
los Organos internos, observandose especial- 
mente en el bazo, higado y pulmones; de estos 
organos se hicieron subcultivos en Loewens- 
tein-Jensen que resultaron negativos a las 
ocho semanas; ademas de este estudio de co- 
bayos se inocularon también conejos por via 
subcutanea y por via endovenosa dos anima- 
les, sacrificandose a los seis meses. No se 
encontraron lesiones macroscépicas de nin- 
guna especie. Los cobayos inoculados por via 
intra-peritoneal fueron sacrificados dos a las 
cuatro semanas y dos a los seis meses; los 
sacrificados a las 4 semanas, mostraron in- 
tensa reaccién del epiplén, pero el bazo, hi- 
gado y pulmones totalmente indemnes ma- 
croscépicamente. Los animales sacrificados a 
los seis meses, mostraron que el epiplén ha- 
bia regresado considerablemente y el bazo, 
higado y pulmones estaban totalmente indem- 
nes. Del estudio anterior se desprende, que se 
trata de una cepa de bacilos acido resistentes 
de virulencia atenuada, en grado que con- 
cuerda con la de la cepa B.C.G. que usa el 
Instituto Bacteriolégico para preparar la va- 
cuna B.C.G. 


COMENTARIO 


Tenemos aqui un caso de un nino va- 
cunado con B.C.G. al nacer que fallece 
a los 442 meses de edad y en el cual en 
el estudio histo-patologico se encuentran 
lesiones tanto en el punto de inoculacién 
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como en los ganglios, pulmones y bazo, 
de un aspecto de reaccion inflamatoria 
especial como exudado de linfocitos, his- 
tiocitos, células epitelioideas que recuer- 
da en partes las lesiones de la tubercu- 
losis, pero sin oue presenten hallazgos ca- 
racteristicos de ella, esto es, el tubérculo 
o la caseificacion. Alrededor y dentro de 
estas lesiones en los Organos menciona- 
dos, se encuentran grandes cantidades de 
bacilos acido-alcohol resistentes, cuyos 
caracteres de cultivo y de inoculacién co- 
rresponden a las caracteristicas del B.C. 
G. Es de interés, hacer un analisis del ti- 
po de las lesiones histo-patologicas y de 
los caracteres del germen encontrado. En 
el chancro de inoculacion se encuentra 
una extensa zona de necrosis de colicua- 
cién y exudacion, con predominio de po- 
linucleares, linfocitos e histiocitos globo- 
sos como células del exudado, y alrede- 
dor de estas lesiones, se pueden diferen- 
ciar células epitelioideas; dentro de estas 
lesiones hay una enorme cantidad de ba- 
cilos acido-alcohol resistentes. En los gan- 
glios linfaticos, también se encuentra un 
extenso granuloma con linfocitos y po- 
linucleares y gran cantidad de células re- 
ticulares e histiocitarias, globulosas y lle- 
nas de una substancia clara. En algunos 
ganglios hay cierta reaccion fibroblasti- 
ca y fibrosa: aqui también con tinciones 
especiales se encuentra la estructura in- 
vadida por gran cantidad de bacilos acido 
alcohol resistentes aislados. 

En los pulmones, se reconoce un pro- 
ceso inflamatorio exudativo y prolifera- 
tivo muy extenso, exudativo en el alveolo 
con signos de organizacion y proliferati- 
vo en los instersticios. Tanto en el exu- 
dado alveolar como en el intersticial se 
encuentran células redondas pequefas e 
histiocitos; células reticulares en forma- 
cion y gran cantidad de células gigantes 
raultinucleares. Con tinciones especiales 
y mediante el examen del frotis, se en- 
cuentra también aqui gran cantidad de 
bacilos acido-alcohol resistentes. 

En el bazo, se encuentra la pulpa blan- 
ca alterada y los corpusculos de Malpighi 
estan integrados por células reiiculares 
epitelioideas y escasos fibroblastos. Tam- 
bién aqui, se encuentra gran cantidad de 
bacilos acido-alcohol resistentes en los no- 
dulos reticulares epitelioideas descritos; 
en ninguno de estos organos se han en- 
contrado tubérculos propiamente tales, ni 
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tampoco zonas de caseificacién caracte- 
risticas de la tuberculosis grave en el 
nifio. 

En los animales inoculados con el ma- 
terial obtenido directamente del cadaver 
como también con los cultivos obtenidos 
de este mismo material, se logran produ- 
cir lesiones discretas que van rapidamen- 
te a la cicatrizacién y en ninguno de es- 
tos animales, se logra obtener una dise- 
minacion tuberculosa como ocurre con las 
inoculaciones con bacilos tuberculosos vi- 
rulentos, humanos o bovinos. Tanto el 
bacilo recogido directamente de los Oorga- 
nos de la paciente e inoculado en los ani- 
males, como el bacilo cultivado de éstos, e 
inoculado en otros animales, logra pro- 
ducir las lesiones descritas y se logra re- 
cuperar de los animales inoculados con 
el material obtenido directamente del ca- 
daver y sacrificados a los 54 dias después 
de inoculados, el mismo bacilo que se ob- 
tiene en los cultivos y con los mismos ca- 
racteres de cultivo y de virulencia. To- 
dos los caracteres culturales y de com- 
portamiento frente a los animales inocu- 
lados de estas cepas de bacilo, correspon- 
den a las caracteristicas semejantes a las 
que tiene el bacilo B.C.G. de la cepa 888 
del Instituto Pasteur que se utiliza en 
nuestro Instituto Bacterioloégico para la 
vacuna anti-tuberculosa de los ninos. 

Llama también la atencion en el caso 
aqui presentado la evolucion tan particu- 
lar que hace la enfermedad en este nino, 
muy diferente de lo que es la evolucion 
de una tuberculosis humana o bovina vi- 
rulenta. Ni la evolucién clinica, con sin- 
tomatologia general apagada, con sinto- 
mas locales y radiologicos que no corres- 
ponden tampoco a las lesiones producidas 
por la tuberculosis humana en el nino, 
podrian interpretarse como una tubercu- 
losis atenuada sea por efectos de la va- 
cuna u otras circunstancias, ya que las le- 
siones anatomo-patolégicas encontradas 
no corresponden tampoco a una tubercu- 
losis en vias de cicatrizacion. En cuanto 
a los caracteres bacteriologicos del bacilo 
encontrado sdlo nos permite decir por el 
estudio aqui realizado, lo mismo que en 
los estudios practicados en los casos pu- 
blicados por Falkner y otros en Suecia, 
que se trata de un bacilo, con todos los 
caracteres funcionales de un B.C.G. Ni 
por su morfologia, ni por otras caracteris- 
ticas es posible asegurar de que se trata 
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de un bacilo B.C.G., obtenido por los cul- 
tivos originales y que conducen a su ate- 
nuacion por el método de Calmette y 
Guerin. 

Su reconocimiento sélo puede hacerse 
a través de ciertos caracteres diferencia- 
les de fermentacién de azlicares en me- 
dios diferentes de cultivo, procedimiento 
que aqui no hemos empleado como en el 
caso de los autores suecos, sino solo por 
los efectos en los animales. Se ha visto 
por los informes bacteriologicos que tan- 
to el cultivo en los medios de papa glice- 
rinada y medio de Petragnani como tam- 
bién el comportamiento, frente a los ani- 
males inoculados, cobayos y conejos, co- 
rresponde exactamente al comportamien- 
to de un bacilo B.C.G. 

Su comportamiento en el ser huma- 
no es variable como ya se conoce en la 
larga experiencia obtenida en los 40 anos 
que lleva de ensayo este método. En la 
inmensa mayoria, la inoculacién evolucio- 
na con la produccién de un chancro pri- 
mario que cicatriza con su ganglio saté- 
lite, dejando una sensibilidad a reaccio- 
nes de tuberculina. Pero también vemos 
diferentes comportamientos en algunos 
casos, en el sentido de que el chancro se 
hace de evolucion mas cronica, supuracién 
que puede tomar meses. Los ganglios re- 
gionales pueden llegar a la supuracion, 
en otros casos se llega a producir adeni- 
tis dentro de la cavidad toracica: la lla- 
mada becegeitis. Se han descrito casos de 
conjuntivitis flictenular y aun de lupus 
tuberculoso como ya se ha mencionado y 
finalmente en algunos casos excepcionales 
como los que aqui relatamos puede lle- 
garse a una diseminacion. En estos casos 
en que se llega a la diseminacion, tanto 
en los casos por nosotros observados co- 
mo en los casos ya referidos de la litera- 
tura, se observa un comportamiento muy 
especial de la evolucién de la enferme- 
dad. Hemos visto como ésta es de evo- 
lucion con temperaturas bajas, que no 
corresponden a la evolucién que obser- 
vamos en la tuberculosis virulenta. Las 
lesiones locales tanto en su sintomatolo- 
gia clinica como radiolégica también son 
diferentes a la observada en la tubercu- 
losis virulenta; no encontramos aqui las 
adenopatias del complejo primario en el 
torax, ya que el complejo primario se ha 
producido en el sitio de inoculacion. Se 
observa ademas un distinto comporta- 


miento frente a las reacciones de tuber- 
culina. En nuestro primer caso las tuber- 
culinas fueron débilmente positivas. Tan- 
to en los casos de los autores suecos como 
en el que actualmente relatamos las tu- 
berculinas fueron persistentemente nega- 
tivas hasta el ultimo momento y final- 
mente, las lesiones anatomo patoldégicas 
encontradas, en todos estos casos de ge- 
neralizacién, como se ha visto, corresvon- 
den a lesiones de tivo inflamatorio, seme- 
jantes en parte a las lesiones tuberculo- 
sas pero que no tienen los hallazgos ca- 
racteristicos y esvecificos de esta enfer- 
medad como es el tubérculo y la caseifi- 
cacion. 

Frente a esta reaccién esnecial aue 
presentan estos casos excencionales nor la 
vacuna B.C.G. auedaria vlantearse la vre- 
gunta de ;cu4l es el motivo que provo- 
ca esta generalizaci6n? Caben dos hino- 
tesis: una seria una exaltacién de la viru- 
lencia del germen inoculado vy la otra se- 
ria el aque hav condiciones esneciales de 
terreno u otra afeccién aue crea un te- 
rreno avroviado vara la generalizacion. 

El caso presentado por el Dr. Araya 
en el ano 1956 presentaba también una 
diseminacién de bacilo B.C.G. pero las 
lesiones histo-patologicas encontradas tan- 
to en los ganglios como sobre todo en el 
sistema Oseo, revelaban lesiones caracte- 
risticas de una reticulo endoteliosis. 

En el caso referido por los autores 
suecos y en este aue actualmente vresen- 
tamos, no cabe discutir la posibilidad de 
una exaltacién de virulencia del germen, 
ya que como se ha visto, los gérmenes re- 
cupverados del cadaver de la paciente v de 
las inoculaciones en los animales y de los 
cultivos, conservan una virulencia ate- 
nuada para los animales que no logran 
producir la diseminacién como ocurre 
con los bacilos virulentos sean de tipo bo- 
vino o humano. 

En el primer caso relatado vor uno de 
nosotros en 1929 y que fué estudiado por 
el Prof. Krauss, provuso este autor la 
hipdtesis de que pudiese, en ciertos casos, 
producirse una exaltacio6n relativa de la 
virulencia que lo haria patégeno para el 
cobayo, y poco patégeno para el conejo, 
e inocuo nara la ternera. 

El Prof. Krauss hacia la hipdétesis de 
que en ciertas condiciones, como lo habia 
ya descrito Hormaeche en Uruguay, so- 
metiendo a los animales a infecciones es- 
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treptocécicas podria obtenerse esta gene- 
ralizacién y recuperar bacilos que pre- 
sentaban una patogenidad semejante, ele- 
vada para el cobayo, atenuada para el 
conejo y nula para la ternera. 

En nuestro caso del ano 1929 el Prof. 
Kraus también sostuvo esta hipdétesis pa- 
ra explicar la diseminacién del B.C.G. en 
el caso presentado. En nuestro caso actual 
como ya se ha visto esta hipdtesis no pue- 
de plantearse, ya que los gérmenes son 
a-virulentos para los animales. 

Durante la vida de este paciente, pu- 
do prestarse el diagnéstico a dudas y a 
confundirse con otras posibilidades diag- 
nosticas. Se habia planteado la vosibili- 
dad en una neumonia intersticial nlasmo- 
celular dada la edad de la waciente. la 
sintomatologia encontrada vy la evolucién 
progvresivamente fatal. Pudo haberse pen- 
sado también en una fibrosis qufstica del 
pancreas aue, como se sahe, también da 
lugar a lesiones crénicas bronconvulmona- 
res; ésta tiltima fué descartada en vida 
por el hallazgo de cantidades normales 
de fermento tripsina en las denosiciones; 
la autopsia vino a desechar las demas hi- 
nétesis. encontrando las lesiones descri- 
tas y el hallazgo de gran cantidad de ba- 
cilos acido-alcohol resistentes, correspon- 
dientes a las caracteristicas de un B.C.G. 

La otra explicacién del mecanismo de 
generalizacion, seria el que condiciones 
especiales del terreno u otro factor conco- 
mitante facilitara la diseminacién. 

Una deficiente resistencia o un esta- 
do “e anergia como se llama, podria ex- 
plicar este fenédmeno, pero en nuestro ca- 
so no encontramos otra enfermedad que 
haya producido esa falta de resistencia u 
otros factores de terreno que pueden fa- 
vorecerla. Invocar una agama-globuline- 
mia en nuestro caso tampoco cabe, ya que, 
como se ha visto, en el proteinograma las 
cifras de gama-globulina estan sdlo un 
poco por debajo del nivel normal, hallaz- 
go frecuente en muchos otros estados pa- 
tolégicos: Frente al tipo de reaccién ti- 
sular encontrado aqui, en comparacién 
‘con el caso descrito por el Dr. Araya 
donde se encuentra una reaccién franca 
de la reticulo-endoteliosis, cabria plan- 
tear la hinétesis de que evolucionase una 
enfermedad de esta naturaleza cuva etio- 
logia ignoramos y aue fuese este el asien- 
to o terreno avroviado para la disemina- 
cién del bacilo. Sin embargo, en el caso 
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nuestro la reaccién es discreta, semejan- 
te a la encontrada por los autores suecos 
y en cambio, dentro de estas lesiones, en- 
contramos la gran masa de bacilos con 
los caracteres descritos que permiten su- 
poner que sean ellos los causantes de es- 
ta reaccién inflamatoria especial, en par- 
te semeiante a las reacciones de lesiones 
tuberculosas y que no sean simples sa- 
profitos dentro de una reaccioén de otra 
etiologia. Queda pues frente a estos ca- 
sos aislados y raros de generalizacién del 
B.C.G. planteando el problema para es- 
tudiar ;cuales son los factores que en es- 
tos casos permiten esta reaccién tan es- 
pecial y esta evolucién tan grave en los 
ninos inoculados con B.C.G.? 


RESUMEN 


Se hace una breve revision de las com- 
plicaciones a aue pueda dar lugar la ino- 
culacién del B.C.G en el nino, que van 
desde las lesiones locales benignas hasta 
las reacciones generales con adenonwatias, 
lupus o generalizacién que han sido re- 
latadas en la literatura mundial. 

Se relata enseguida la historia clinica 
detallada de un lactante que fué inocula- 
do al nacer con B.C.G. y presenté desde 
el mes de edad sintomas catarrales resvi- 
ratorios, fiebre moderada, leves infiltra- 
ciones pulmonares y foco suvurativo en el 
sitio de inoculacién. Fallecié con esta sin- 
tomatologia a los 444 meses de edad. 

Las reacciones de tuberculina fueron 
persistentemente negativas durante todo 
el curso de la enfermedad. 

La autopsia mostré lesiones inflama- 
torias con tendencia necrotizante en la 
piel. inflamacién de tipo granulomatoso 
en los ganglios linfaticos, proceso infla- 
matorio exudativo en los pulmones y el 
bazo. En los sitios de esas lesiones se po- 
nen de manifiesto con tinciones especia- 
les grandes cantidades de bacilos alcohol 
acido resistentes. 

La inoculacién de animales y los cul- 
tivos de los 6rganos dan desarrollo a ba- 
cilos tuberculosos con todos los caracte- 
res de cultivo y de virulencia atenuada 
semejantes a las cepas B.C.G. utilizadas 
en la vacunacién del paciente (cepa 888 
del Instituto Pasteur). 

Se hacen diversas consideraciones pa- 
ra interpretar la posible patogenia del fe- 
nomeno de diseminacion del B.C.G. en 
algunos casos de vacunados. 
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SUMMARY 


FATAL CASE OF GENERALIZATION OF B.C.G. 


The complications of the B.C.G. vacci- 
nation of the infant, may range from the 
benign local lesions to the general reac- 
tions with adenopathies, lupus or gene- 
ralization, which have been made known 
in the world literature, are briefly abs- 
tracted. 


Next, the detailed case-history of an 
infant who was inoculated with B.C.G, at 
birth and presented symptoms of catarrh 
of the respiratory tract, moderate fever, 
slight pulmonary infiltrations and a sup- 
purative focus on the site of the inocul- 
ation from the age of one month, is re- 
ported. He died with this symptomatology 
at the age of 41/2 months. 


The tuberculin reactions were persist- 
ently negatives throughout the course of 
the disease. 


The autopsy showed inflammatory cu- 
taneous lesions with tendency toward ne- 
crosis, inflamation of granulomatous type 
in the lymph nodes, inflammatory exuda- 
tive processes in the lungs and the spleen. 
A great many of alcohol-acid-fast bacilli 
was evidenced on the sites of these lesions 
by means of special stainings. 


When the organs were inoculated to 
animals or to culture media, tubercle 
bacilli with all the cultural characteris- 
tics and of attenuated virulence, resem- 
bling the strain of B.C.G. used in the vac- 
cination of the patient (strain 888 of the 
Pasteur Institute) developed. 

Divers considerations are made, in 
order to interpretet the possible patho- 
genesis of the phenomenon of the dis- 
semination of the B.C.G. in some vac- 
cinated persons. 


ZUSAMMENFASSUNG 


TODLICH AUSGEHENDER FALL VON 
GENERALISATION DES B.C.G. 


Es wird ein kurzer Ueberblick iiber die 
Komplikationen gegeben, die die B.C.G. 
Impfung beim Kind hervorrufen kann, 
die von gutartigen 6r‘lichen Schaden bis 
zu den Allgemeinreaktionen mit Lym- 
ralisation reichen, und die in der Wel- 
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phknotenbeteiligung, Lupus oder Gene- 
ralisation reichen, und die in der Wel- 
tliteratur bekannt gegeben sind. 

Sodann wird mit allen Einzelheiten 
die Krankengeschichte eines Sauglings 
geschildert, der bei der Geburt mii B.C. 
G. geimpft wurde und seit dem Alter 
von einem Monat Symptome eines Kat- 
arrhs der Luftwege, miassiges Fieber, 
leichte Lungeninfiltartionen und einem 
Eiterherd an der Impfstelle bot. Er 
starb mit dieser Symptoma‘ologie im 
Alter von 4 1/2 Monaten. 

Die Tuberkulin-Reaktionen waren wah- 
rend des ganzen Verlaufs der Krankheit 
stets negativ. 

Die Sektion ergab entziindliche Haut- 
lasionen mit Neigung zu Nekrose, Ent- 
zundung granulomatoser Art in den Lym- 
phknoten, en‘ziindlichexsudative Prozes- 
se in den Lungen und der Milz. Grosse 
Mengen alkchol-saurefester Bazillen wur- 
den mittels spezieller Farbeverfahren am 
Or dieser Lasionen nachgewiesen. 
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Bei Tierimpfungen und Beimpfung von 
Kulturmedien mit den Organen entwic- 
kelten sich Tuberkelbazillen mit allen 
kulturellen Eigenschaften und abgesch- 
wachter Virulenz, ahnlich den B. C. G. 
Stammen, die zur Impfung des Patienten 


verwandt wurden (Stamm 888 des Pas- 
teur-Instituts ). 


Verschiedene Be‘rachtungen werden 
angestellt, um die médgliche Pathogenese 
des Phainomens der Dissemination des 
B.C.G. bei einigen Geimpften zu erklaren. 
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ACTUALIDAD -PEDIATRICA 


EL USO DE ACTH, CORTISONA Y SUS DERIVADOS EN 
ENFERMEDADES INFECCIOSAS Y EN SITUACIONES DE 
EMERGENCIA 


58° CONGRESO DE LA SOCIEDAD ALEMANA DE PEDIATRIA 
Munich, 31 de Agosto al 2 de Septiembre de 1959. 


A. Wettstein, Basilea: 


Las hormonas de la corteza suprarrenal y 
sus derivados. 


Hace diez anos, Kendal et al. dieron a 
conccer mejorias sorprendentes, obser- 
vades en la Clinica Mayo, de enfermeda- 
des reumaticas por hormonas de la corte- 
za suprarrenal. En aauel entonces, los au- 
tores no hablaron de una aplicacién tera- 
péutica propiamente tal, sino solo de una 
terapia substitutiva experimental. Sabido 
es oue el problema cambio entre ‘anto 
fundamentalmente. 

Las bases auimicas se establecieron 
cuando se logro en Suiza averiguar la 
constitucion de una cifra inicial de seis 
hormonas de la corteza suprarrenal, tra- 
tandose de cinco fracciones genuinas y 
de una amorfa con funcion bioldgica. Co- 
mo séptima hormona, se agregd mas 
tarde la aldosterona que ocupa una posi- 
cién particular en cuanto a su efecto. 

El examen de la suprarrenal misma 
proporciona sdlo poca informacion sobre 
la produccion cuanticativa de hormonas 
esteroides. Una informacion mejor se ob- 
tiene por el estudio de la proporcion re- 
lativa de las can‘tidades hormonales en 
la sangre, el plasma y la orina. Examenes 
de esta indole arrojaron grandes oscilacio- 
nes diarias con un maximum en la mana- 
na y un minimum alrededor de la me- 
dianoche. De ahi se inferiria que el 
tratamiento deberia practicarse mejor 
durante la manana. Mediante la aplica- 
cién intravenosa de cortisona marcada 
con carbono radioactivo, se calculé la 
cantidad diaria de la secrecién en 21 mg. 
El tiempo de la semi-desintegracion, im- 
portante para juzgar la duracion del efec- 
to, asciende a 80 - 140 minutos en el cor- 


tisol, a la mitad de este lapso en la corti- 
costerona y a un cuarto de este lapso en 
la aldosterona. Las cantidades de los es- 
teroides sanguineos y urinarios son mu- 
chas veces utilizables para el diagnostico, 
p. ej., la aldosteronopenia en la Enfer- 
medad de Addison o el hiperaldosteronis- 
mo en tumores suprarrenales y en ede- 
mas idiopaticos. La reduccién del conte- 
nido intravascular trae consigo la dismi- 
nucién del contenido en aldosterona. El 
ACTH lo mismo que la hormona antidiu- 
rética hipofisaria apenas influyen sobre 
la produccién de aldosterona; en cambio, 
lo hace una hormona glomerulotrépica 
descubierta por Farell. Ademas existe un 
arco reflejo por el diencéfalo al dilatarse 
la auricula derecha. Microorganismos se 
comprobaron Uutiles en el estudio de la 
biosintesis. El] mecanismo de la biosintesis 
esta alterado o no se completa en diversas 
enfermedades, p. ej., en el sindrome adre- 
nogenital. Existen nueve productos inter- 
medios entre la progesterona y la aldos- 
terona. 

Mediante la modificaci6n de las mo- 
léculas del cortisol, los fendmenos secun- 
darios pueden disminuirse y los efectos 
deseados, intensificarse, El relator mues- 
tra las numerosas posibilidades que se 
ofrecen al respecto, sobre la base de foér- 
mulas quimicas. Es asi como el ligamen 
doble 1 - 2 produce la prednisolona, de- 
rivados delta 1 y fluoracién en C 9 in- 
tensifican el efecto general, mientras que 
la metilaci6n en posiciones determinadas 
aumen‘a el efecto glucosteroide y, en 
parte, disminuye fuertemente la retencién 
del sodio. La combinacion de varios prin- 
cipios puede acrecentar efectos determi- 
nados aunque la adicién aritmética no 
siempre concuerda con una accion clinica 
mejor. De este modo se desarroll6 en 1958 
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por un ligamen doble en 1, metilacién en 
16 vy fluoracion en 9 la dexametasona 
que demuestra un efecto entre 17 y 19 
veces superior en el experimento en ani- 
males y un efecto em:re 6 y 8 veces su- 
perior en el hombre en comparacion con 
la prednisolona, sin que se observen re- 
tencion de sodio, ni perdida de potasio. 

Es de esperar aue los efectos deseados 
sigan aumentando vor variacién de las 
combinaciones. 


J. R. Bierich, Hamburgo: 


Sobre la clinica del tratamiento con 
ACTH y cortisona. 


El valor del tratamiento con corticos- 
teroides sigue siendo objeto de contro- 
versias y todavia no hay indicacién algu- 
na generalmen‘e reconocida. Como base 
biologica del tratamiento con cortisona 
en su totalidad se consideran la sobre- 
carga que pesa sobre la corteza supra- 
rrenal en enfermedades, y el consumo de 
hormonas de la corteza suprarrenal su- 
perior al normal en 3-5 veces en el 
stress. En el curso de procesos inflamato- 
rios fisiopatologicos, la cortisona actua, 
al comienzo, impermeabilizando los ca- 
pilares, mas tarde, inhibiendo la migra- 
clién de leucocitos y la fagocitosis. La 
reduccion de la fagocitosis disminuye la 
liberacion de antigenos y, en consecuen- 
cia, también la formacién de anticuerpos. 
Sin embargo, una vez puesta en marcha 
la sensibilizacién, la cortisona deja de in- 
fluir sobre la formacién de anticuerpos. 
En el ultimo estado de la inflamacion, 
la cortisona inhibe también la formacion 
de granulaciones. En lo posible, pues, en- 
fermedades a gérmenes resistentes a anti- 
bidticos no se tra:arian con la cortisona 
y en caso de decidirse en favor de tal 
tratamiento, la dosificaci6n de los anti- 
bidticos deberia duplicarse. 

Ahora bien, jcuales son los efectos de 
la cortisona que presentan la condicién 
previa de un éxito terapéutico en enfer- 
medades infecciosas? 

1° El efecto substitutivo: Una insu- 
ficiencia genuina de la cor‘eza suprarre- 
nal es muy rara en enfermedades infec- 
ciosas. 29 pacientes con colapso grave 
mostraron niveles normales o altos de los 
corticosteroides plasmaticos. En la sepsis 
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meningococica, el colanso es solo raras 
veces condicionado por la corteza su- 
prarrenal. Por eso, en el sindrome de 
Waterhouse-Friederichsen siempre deben 
darse estimulantes de la circulacién jun- 
to con la cortisona. En la difteria toxica, 
la insuficiencia de la corteza suprarrenal 
‘ampoco es causa de la muerte. 

2° El efecto antitoxico: La cortisona 
actua unicamente sobre las endotoxinas 
de gérmenes gramnegativos. A pesar del 
efecto favorable de la cortisona, la fie- 
bre tifoidea y la paratifoidea no deben 
tratarse con la cortisona rutinariamente 
y si es aue se hace, entonces solamen‘e 
por algunos dias por la frecuencia mayor 
de recaidas. Un efecto favorable sobre 
la intoxicaci6n de los lactantes se comu- 
nica desde Francia. En la peritonitis fres- 
ca a E. Coli, la cortisona ofrece venta- 
jas eventuales para franauear la laten- 
cia hasta verificarse el efecto de los an- 
tibidticos y para preparar a la operacion. 
En el tratamiento de infecciones por co- 
cos piégenos con cor‘isona, el peligro del 
debilitameinto de las defensas es particu- 
larmente grande. En la neumonia absce- 
dente, la insuficiencia circulatoria de ori- 
gen tdoxica es causa frecuente de la 
muerte; de ahi oue haya en ella indica- 
cién del tratamiento con cortisona. Segun 
datos de la literatura, las ventajas del 
tratamiento con cortisona de la neumo- 
nia estafliocdcica exceden generalmente 
el peligro del debilitamiento de la resis- 
tencia. En América, no se encontro nin- 
guna diferencia significante en el tra- 
tamiento de la meningitis purulenta con 
esteroides en comparacién con un grupo 
de control. 

3° El efecto antiexudativo: Desde la 
in‘roduccién de tuberculostaticos eficaces 
existe la posibilidad de tratar las infla- 
maciones especificas de las serosas con 
corticosteroides. (Los resultados obtenidos 
en la meningitis serosa, se juzgan en la 
literatura de una manera divergente. En 
cuanto a la letalidad, no parece existir 
diferencia alguna de los enfermos no tra- 
tados con corticos:eroides. La cortisona 
puede impedir, pero no eliminar una exu- 
dacion. Los buenos éxitos en el bloqueo 
ventricular se refieren al estado exudati- 
vo inicial. La cortisona actua también 
favorablemente sobre los procesos exuda- 
tivos cerebrales propiamente tales, ante 
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todo sobre el edema cerebral agudo, tan- 
to el postoperatorio como el encefalitico. 
En las encefalitis primarias a virus, por 
otra parte, hay que temer al peligro de 
la disminucion de la resistencia. Mientras 
que la encefalitis de la tos ferina reaccio- 
na bien a la cortisona, el tratamiento de 
la poliomielitis con cortisona debe consi- 
derarse, hoy como antes, como contrain- 
dicado. En 15 casos de seudocrup trata- 
dos con derivados de la cortisona, no se 
hizo necesaria ninguna traqueotomia. En 
cambio, no se vieron buenos resultados 
en los crups sarampionoso y gripal. En 
la hepatitis epidémica, la cortisona debe 
darse sélo en casos cuidadosamente selec- 
cionados, p. ej., ante el peligro de una 
cirrosis; el descenso significante del ni- 
vel de la bilirrubina, observado en tales 
casos, se debe sdlo al efecto sobre el me- 
sénquima y no a un efecto sobre el pa- 
rénquima. 

4° El efecto antigranulomatoso: Se 
saca provecho de este efecto de la corti- 
sona en el tratamiento del reumatismo, 
de la tuberculosis y de la enfermedad de 
Boeck. 

Finalmente, el relator abord6 el uso de 
la cortisona en situaciones de emergencia 
y en el Status Asmaticus en el cual 
un 80% de los casos acusa un efecto im- 
presionante después de una latencia de 
2 - 3 horas. 


J. Dieckhoff, Leipzig: 


Exdmenes clinicos y experimentales de 
la funcidn de los glucocorticoides en 
reacciones entre antigenos y anticuerpos. 


Para aclarar la cuestién de la influen- 
cia de glucocorticoides sobre el curso de 
reacciones entre antigenos y anticuerpos, 
el relator, usando vacunas de adsorcién, 
sometio a vacunaciones activas antidifté- 
rica y antitetanica a ninos de los cuales 
la mitad estaba tratandose con dosis te- 
rapéuticas de prednisona por enfermeda- 
des reumaticas simultaneas. Estudios com- 
parativos del ascenso de los anticuerpos 
no arrojaron ninguna diferencia entre los 
dos grupos, es decir, la administracién de 
glucocorticoides apenas ejerce una in- 
fluencia directa sobre la reaccién entre 
antigenos y anticuerpos. En la vacunacién 
antitifica, el relator llegé a resultados 
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similares. En otra serie de 
se mostro que la nefritis de Masugi no 
puede prevenirse mediante glucocorticoi- 
des, sino se logré unicamente demorar la 
reaccién del tejido conjuntivo general- 
mente observada en el glomérulo. Subs- 
tancias histaminicas se ponen libres en 
reacciones entre antigenos y anticuerpos. 
Por eso, el relator examino la secrecion 
urinaria de histamina y de histidina li- 
bres, ocasionando dosis de prednisona un 
alza ligera del nivel histaminico seguida 
mas tarde de un descenso marcado con 
ascenso simultaneo de la secrecién urina- 
ria de histamina. El relator concluye que 
la accién de los glucocorticoides sobre las 
reacciones entre antigeno y anticuerpos 
no se realiza mediante la inhibicion de la 
reaccién, sino mediante la disminucién 
de la secrecién de substancias histamini- 
cas. 


D. K. Schonberg y J. K. Bierich, 
Hamburgo: 


Exdmenes del comportamiento de corti- 
costeroides sintéticos en el organismo 
humano. 


Para aclarar la absorcién, la transfor- 
macion, la descomposicién y la secrecién 
de varios corticosteroides sintéticos, se 
examinaron los niveles sanguineos res- 
pectivos después de dosis orales y paren- 
terales de corticoides. Conforme a lo 
esperado, los valores de absorcién de 
prednisolona y de 6-metilo-prednisolona 
fueron los mas altos; la descomposicién 
demor6 en manifestarse. La dexameta- 
sona se comprobo solo por via indirecta, 
por su accion frenadora sobre la elimina- 
cién de los corticoides propios del orga- 
nismo. .Después del tratamiento prolon- 
gado con corticoides, se observé una re- 
accién menos intensa al ACTH. Esta in- 
hibici6n aparece con una rapidez mucho 
mayor en las preparaciones modernas. La 
corteza suprarrenal misma se inhibe tam- 
bién junto con la produccién de ACTH. 


E. R. Heise, Wurzburgo: 


Investigaciones metabolicas en la aplica- 
cion terapéutica de dexametasona. 


El relator infiere de sus investigaciones 
que la accién de los corticoides consiste 
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parcialmente en un efecto catabodlico y 
no, como sostuvo Best, en un efecto 
anabolico sobre los protidos. El catabolis- 
mo intensificado de los protidos obliga a 
que el organismo aumente la absorcién 
de protidos provenientes, p. ej., del te- 
rreno inflamatorio. De ello puede resul- 
tar un efecto antiflogistico. 


R. Griittner y K. H. Schafer, Hamburgo: 


Investigaciones de la regulacion hormo- 
nal del ritmo diario del cobre sérico. 


Analogamente al nivel sérico del hie- 
rro, el nivel sérico del cobre presenta 
fluc‘uaciones entre una hora y otra del 
dia, las que son mas 0 menos una ima- 
gen reflejada de las del hierro. El centro 
de la regulacion del hierro esta en la cor- 
teza suprarrenal. En vista de que el nivel 
del cobre subio con toda regularidad a 
las 8 - 10 horas de la administracion de 
ACTH o de prednisolona, se impuso la 
idea de buscar también este centro de 
regulacion en la corteza suprarrenal. Sin 
embargo, estudios en dos ninos afecta- 
dos de anemia aplastica y en los cuales 
una hemosiderosis con bloqueo del siste- 
ma reticulo-endotelial habia sobrevenido 
a causa de transfusiones repetidas, no 
mostraron el ascenso esperado del nivel 
de cobre. De ello se deduce que el sistema 
reticulo-endotelial participe probablemen- 
te en esta regulacion. Segun estudios ul- 
teriores de los relatores y dado el com- 
portamiento distinto del nivel del cobre 
después de dosis de cortisona, la influen- 
cia del tiroides sobre el nivel del cobre 
que guarda cierta relacion con el meta- 
bolismo basal, podria aprovecharse even- 
tualmente en el diagnostico diferencial 
entre la hipotirosis primaria y la secun- 
daria 


Elisabeth Stoeber, Garmisch: 


El uso del ACTH y de la cortisona en eb 
grupo de enfermedades reumdaticas. 


El periodo de cuatro a cinco anos en el 
cual se emplean el ACTH y la cortisona 
en tales enfermedades, es demasiado cor- 
to como para sacar conclusiones defini- 
tivas respecto de la eficacia de estas 
preparaciones. El juicio se dificulta toda- 
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via mas por lo complicados que son los 
procesos reumaticos. 

La reaccion entre antigenos y anticuer- 
pos resultante del antigeno —en el reu- 
matismo agudo, el de los estreptococos, en 
el reumatismo croénico, también el de 
otros germenes— queda clinicamente des- 
apercibida, pero la cortisona puede inhi- 
birla tedricamente. Se conoce la posibi- 
lidad de eliminar estreptococos por pe- 
nicilina. En la segunda fase, substancias 
inflamatorias dan origen a exudacion y 
disproteinemia por medio de reacciones 
de los capilares y del tejido conjuntivo. 
La cortisona ejerce también sobre ellas 
una influencia favorable segura. En el 
tercer estado en el cual ocurren aumento 
de los fibroblastos, granulacion y, final- 
mente, transformaciones del tejido con- 
juntivo, tedricamente la cortisona, por 
inhibir las vascularizaciones, puede sur- 
tir efectos desfavorables. Todavia no pue- 
de decidirse con certeza si, a pesar de 
ello, la cicatrizacién cronica puede esti- 
mularse. 

Las indicaciones clinicas del tratamien- 
to hormonal se dividen en tres grupos: 

1° En las pancarditis agudas graves y 
en los estados caquécticos raros del reu- 
matismo crénico existe una _ indicacion 
vital de la hormona cuyo efecto favora- 
ble esta establecido. 

2° La fiebre reumatica activa que va 
acompanada de un compromiso cardiaco 
en un 80% de los casos, la subsepsis hi- 
perérgica, la fase aguda de la enferme- 
dad de Still y las complicaciones ocula- 
res del reumatismo croénico ofrecen otra 
indicacién segura del tratamiento con 
cortisona. Un efecto preventivo-terapéu- 
ico, supuesto ya en 1956 por autores fran- 
ceses, se confirmo entre tanto por un es- 
tudio comparativo americano, realizado 
en 85 ninos de los cuales un 90% presen- 
t6 una carditis. En el control efectuado 
cuatro anos mas tarde, solamente un 4% 
de los ninos tratados con hormonas tenian 
lesiones valvulares, en comparacién con 
un 60% de los ninos tratados con otros 
remedios, desvirtuandose los consabidos 
examenes en serie de ingleses y canadien- 
ses gue compararon el tratamiento hor- 
monal con el salicilico y no lograron de- 
mostrar diferencias de los resultados. Se 
necesita un tratamiento precoz prolonga- 
do con dosis iniciales altas de 40 - 50 mg 
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de prednisolona o 4 - 5 mg de dexameta- 
sona por metro cuadrado de superficie 
corporal. Reduciendo las dosis paso a pa- 
so, la relatora da piramidén que conti- 
nua adminisirando durante largo tiempo. 
Un efecto favorable idéntico, lo tienen 
las hormonas en las demas enfermedades 
mencionadas mas arriba. 

3° En el reumatismo crénico primario 
inactivo, la cortisona y sus derivados no 
estan indicados. Aun no disponemos de 
experiencias mas amplias acerca de los 
éxitos terapéuticos en las formas toda- 
via activas de esta enfermedad y en las 
formas de transicién de la enfermedad 
de Still. La relatora traté a 103 ninos 
afectados de tales enfermedades con hor- 
monas por un total de 27.361 dias. Al 
principio, se daban infusiones de ACTH; 
a partir de 1957, se ha usado predniso- 
lona, triamcinolona y dexametasona, no 
comprobandose diferencias de los efectos. 
Los resultados de una dosificacion ini- 
cial alta y de un reajuste posterior a la 
dosis mas baja posible de mantencién no 
fueron muy favorable. Solamente en la 
cuarta parte de los casos se logro influir 
beneficiosamente sobre la actividad. Uni- 
camente cuatro ninos experimen‘aron una 
curaci6n clinica completa. Las alteracio- 
nes articulares secundarias respondieron 
poco. Las formas primarias muy activas 
reaccionaron mejor que las mas cronicas. 
De todos modos, un tratamiento fisico y 
ortopédico intenso sigue siendo de urgen- 
te necesidad. La relatora senalé los da- 
hos posibles por un tratamiento hormo- 
nal prolongado. Al declinar el efecto a 
causa de la insuficiencia de la corieza 
suprarrenal, la relatora observ que los 
enfermos volvieron a reaccionar bien des- 
pués del empleo de ACTH por diez dias. 


D. Wolf, Heidelberg: 


Hallazgos fonocardiograficos en el curso 


de la endocarditis reumdatica infantil 
tratada con cortisona. 


Para juzgar una carditis reumatica in- 
cipiente, el hallazgo fonocardiografico es 
imprescindible. El relator se basa en los 
resultados obtenidos en 70 nifos de 3 a 
13 anos de edad y con el primer acceso 
reumatico. Los primeros hallazgos pro- 
vienen del periodo de entre los 5 y 8 dias 
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de iniciarse la enfermedad. Todos los ni- 
hos se trataron con cortisona. Se encon- 
traron: 1° — un soplo holosistdélico decre- 
ciente sobre el vértice (insuficiencia mi- 
tral); 2° — un soplo sistélico de cuerda 
encontrado 4 - 5 veces mas frecuentemen- 
te y por un lapso algo mas largo de 6 - 
8 semanas; 3° — un soplo sistoélico tardio 
creciente sobre el vertice, encontrado 
raras veces e interpretado por Weber 
como soplo mitral muscular; 4° — un 
soplo protodiastélico fusiforme como sig- 
no de una estenosis mitral funcional y 5° 
— un soplo protodiastolico de alta fre- 
cuencia, que sigue inmediatamente al 
segundo ruido y que debe calificarse de 
insuficiencia aértica funcional. Al persis- 
tir todos estos soplos en la octava sema- 
na del tratamiento con cortisona, las ex- 
pectativas de una curacién completa son 
malas. 


H. W. Kirchhoff, Homburgo/Saar: 


Anotaciones criticas acerca de la terapia 
con cortisona. 


El peligro del tratamiento prolongado 
con cortisona se demuestra por algunos 
ejemplos. Es asi como se describe la apa- 
ricion intercurrente de una infeccién fa- 
tal por varicela en el curso de una fiebre 
reumatica tratada con cortisona. Segun 
observaciones de dos anos, el efecto de 
la cortisona sobre la carditis reumatica 
es bueno solo con ciertas reservas y no 
superior al tratamiento con piramidon. La 
cortisona no impide la aparicion de una 
carditis. En dos enfermos de ‘tuberculo- 
sis miliar y de tuberculosis de los gan- 
glios abdominales, respectivamente, el 
relator vid manifestarse recidivas duran- 
te el uso de cortisona. 


K. Erichson, Hamburgo: 


El uso del ACTH y de la cortisona en la 
tuberculosis infantil, especialmente en la 
meningitis tuberculosa. 


En el tratamiento de la meningitis tu- 
berculosa, los corticoides deben conside- 
rarse sdlo como remedios no especificos 
adicionales. La accién favorable sobre el 
hallazgo en el liquido céfalo-raquideo es 
incuestionable. Curaciones defectuosas no 
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pueden impedirse por el tratamiento con 
cortisona. Se senalan las posibles compli- 
caciones del tratamiento hormonal. La 
dosificacion se recomiendo de acuerdo con 
el esquema indicado por Nitschke. No de- 
be desistirse de la aplicacion intralumbar. 


H. Spiess, Gottinga: 


El efecto de los glucocorticoides sobre el 
curso de la tuberculosis experimental 
sometida a la quimioterapia. 


Apoyandose en sus estudios experimen- 
tales en animales, el relator llego a la 
conclusion de que, en la tuberculosis pri- 
maria, el tratamiento adicional con pred- 
nisolona no lleva ninguna ventaja sobre 
el tratamiento exclusivo con isoniacida- 
hidracina. En casos del estado secunda- 
rio, en cambio, la cortisona mostro un 
efecto muy bueno sobre las reacciones 
hiperérgicas que fueron fuertemente fre- 
nadas y aun inhibidas. Al respecto impor- 
ta saber que, p. ej., pequenas degenera- 
ciones caseosas quedan demostrables en 
la tuberculosis miliar histologicamen‘e, 
aunque los focos redondos hayan desapa- 
recido radiologicamente. La aplicacion 
terapéutica adicional de corticoides debe 
restringirse estrictamente a las formas 
hiperérgicas, invasiones de ganglios bron- 
quiales y fendmenos de estenosis. 


H. D. Renovanz, Aprath: 


El efecto de la cortisona y de sus deriva- 
dos sobre las sombras pulmonares en la 
tuberculosis primaria infantil. 


El relator cuenta con un ma:erial 
de mas de 120 ninos, no ve por qué no 
hacer uso liberal de la cortisona en la 
tuberculosis primaria infantil, sostenien- 
do que pueden evitarse trastornos fun- 
cionales ulteriores con la droga. Esto va- 
le especialmente para las infiltraciones 
primarias mas extensas y para el trans- 
curso intermitente. Imporia instituir un 
tratamiento precoz antes de que aparez- 
can complicaciones. 


E. H. Janssen, Dusseldorf: 
Sobre el cardcter problematico de una 


terapia permanente con cortisona en 
formas graves de tuberculosis. 


Al administrar dosis adicionales de 
cortisona, el relator no vid en los casos 
observados de meningitis tuberculosa re- 
sul:ados mejores que con el tratamiento 
tuberculostatico exclusivo. Ve un gran 
peligro precisamente en el efecto antiflo- 
gistico, moderador de la proliferacion, de 
la cortisona ya que, a pesar de la mejoria 
enganadora del hallazgo en el liquido cé- 
falo-raquideo (la cosmética del liquido), 
el proceso puede extenderse hacia las in- 
mediaciones con las secuelas funestas co- 
rrespondientes. Asimismo, la limitacion 
de las infiltraciones redondas circunfoca- 
les de la tuberculosis miliar (mejoria de 
la imagen radioldgica), la califica de pe- 
ligrosa por la posibilidad de una expan- 
sidn ulterior del proceso. Por lo tanto, 
el relator propone restringir el tratamien- 
to adicional con corticoides a enfermos 
con sintomas muy agudos y todxicos. 


H. Hanssler, Regensburgo: 


Experiencias clinicas en formas 
amenazantes de encefalitis tratadas con 
cortisona. 


Durante la primavera de 1958 y el in- 
vierno de 1958/59, el relator observé a 
12 ninos enfermos de una encefalitis hi- 
perpirética, sumamente maligna. El cua- 
dro clinico era tan uniforme que puede 
hablarse de una endemia. No hubo la me- 
nor duda de una etiologia viral aunque 
el tipo no se determino. El relaior empe- 
zo por tratar con megafona y noradrena- 
lina y, pasadas dos horas, siguid dando 
dosis altas de prednisolona en forma de 
infusiones gota a gota. Cierto efecto se 
evidencio las mas veces después de 2 - 3 
horas y una mejoria definitiva, después de 
12 - 24 horas. En vista de la gravedad de 
las enfermedades, el resultado de ocho 
curaciones, entre ellas tres con defectos, 
es bueno e induce a recomendar la tera- 
pia hormonal. 


D. Palitzsch, Karl-Marx-Stad:: 


El tratamiento de la meningitis y la 
encefalitis con esteroides. 


A contar de 1957, el relator trato a 172 
ninos enfermos de encefalitis y meningi- 
tis, entre ellas 78 casos causados por bac- 
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terias. Uso corticosteroides en casos 
gravisimos con coma, convulsiones, afec- 
cién de la base cerebral y obstruccion del 
acueducto. Los medicamentos se dieron 
por las vias intravenosa, intramuscular e 
intratecal combinadas, en las meningitis 
purulentas, solo oralmente. En los nifos 
tratados con hormonas, el hallazgo en el 
liquido mejor6é con una rapidez signifi- 
cantemente mayor, los casos fatales fue- 
ron menos numerosos, el alta se hizo po- 
sible mas precozmente. Los defectos per- 
sistentes parecen mas raros. 


F. Souchon, Bremen: 


Acerca del empleo de corticosteroides en 
la polioencefalitis. 


En muchas encefalitis, una poliomielitis 
no puede excluirse desde un principio. La 
cuestion de si la cortisona influya sobre el 
curso de la poliomielitis en un sentido po- 
sitivo o negativo, todavia no esta resuelia 
inequivocamente. Casos de paralisis espi- 
nal pueden empeorar bajo el tratamiento 
hormonal; en formas encefaliticas, en 
cambio, una influencia positiva puede 
concebirse facilmente. Varias clinicas in- 
forman sobre buenos resultados, no apa- 
reciendo generalmente empeoramientos. 
En Bremen se obtuvo también una im- 
presion favorable al tratarse varios ninos 
enfermos de poliomielitis bulbares y en- 
cefaliticas. E] relator propone una orga 
nizacion central que evalue las experien- 
cias adquiridas hasta la fecha. Hay dos 
cuestiones que resolver: 1° — ;Debe tra- 
tarse una encefalitis con cortisona aun 
cuando una poliomielitis podria existir? 
2° — {Se permite tratar una polioencefa- 
litis con cortisona? 


P. Biesalski, Maguncia: 


Los corticosteroides en el tratamiento de 
enfermedades otorrinolaringeas infantiles. 


En opinion del relator, el tratamiento 
prolongado con cortisona permite evitar 
una intervencion quirirgica en casos de 
paresia facial idiopatica. La otitis media 
externa responde mejor a la cortisona 
pura porque las bases de los ungiientos 
pueden interferir. El catarro tubario cro- 
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nico se cura las mas de las veces por la 
medicacion local de cortisona. Las supu- 
raciones crénicas de la mucosa naso-fa- 
ringea reaccionan de diversas maneras. 
En la laringitis estenosante, la cortisona 
surte buen efecto si la inflamacion no 
tiene caracter descendente. En Ja mayo- 
ria de los casos de corrosién esofagica 
que dejan la capa muscular intacta, el 
sondeo prolongado puede evitarse cuando 
se emplea, bajo control permanente, una 
dosificacién alta de coritisona, bastante 
para suprimir las granulaciones. 


K. Thomas, Heidelberg: 


El efecto de los glucocorticoides en 
enfermedades hematologicas. 


Ciertas formas de anemias, diatesis he- 
morragicas y, ante todo, alteraciones 
aplasticas y leucosis se encuentran entre 
aquellas enfermedades hematologicas en 
las cuales un tratamiento con cortisona 
se lleva a cabo. En cuanto al mecanismo 
de la accion, el relator da a conocer los 
resultados, obtenidos en casos de leuco- 
sis, de experimentos en cultivos de tejidos 
y en animales. In vitro, médula dsea 
explantada muestra bajo prednisolona 
un retardo marcado de crecimiento en 
comparacion con el experimento de con- 
trol. Este efecto no es citostatico ni cito- 
toxico, sino un impulso regulador sobre 
las células medulares sobrevivientes. Pre- 
sumiblemente, se trata de una influencia 
sobre la adaptacion metabolica. En la 
hiperglobulia de los eriirocitos, la hor- 
mona gobierna procesos de adaptacion 
(experimentos en ratas metidas en ca- 
maras de presion diferencial negativa). 
En una anemia megaloblastica grave, la 
eritropoyesis medular maduro bajo pred- 
nisolona en el curso de cuatro dias de 
cultivo. El estimulo especifico-celular de 
la maduracion y regeneracion es particu- 
larmente pronunciado en las leucosis in- 
fantiles. La hemopoyesis fisiologica se re- 
anuda bajo cortisona de una manera que 
refleja, como en un espejo, el derrumbe 
aplastico de la leucosis. Tablas y micro- 
fotografias mostraron el curso regular de 
la remision en 21 casos de leucosis con un 
total de 100 preparaciones de la médula 
esternal. 


> 
| 
| | 
= 


USO DE ACTH, CORTISONA Y SUS DERIVADOS. 89 


H. J. Nagel, Halle/Saale: 


Acerca de la importancia del tratamiento 
con prednisona en la hepatitis infecciosa. 


Sesenta ninos enfermos de hepatitis in- 
fecciosa se trataron alternativamente du- 
rante seis semanas con 1 mg o 2 mg de 
cortisona por kg de peso corporal y sin 
cor‘isona, respectivamente. E] relator re- 
gistro una mejoria del estado subjetivo, 
del apetito, de las alteraciones electrofo- 
réticas y del test de bromosulfoftaleina 
en los ninos tratados con cortisona; la bi- 
lirrubinemia, también, regresO mas rapi- 
damente a valores normales. No se obser- 
varon danos, ni recidivas atribuibles al 
tratamiento con cortisona. Casos mas 
leves de henatitis epidemica deben ex- 
cluirse del tratamiento con cortisona. 


Discusion del segundo tema. 


Resulta imposible detallar todas las 
contribuciones a la discusion, maxime 
porque diversas cuestiones se abordaron 
repetidas veces. 

En cuanto al tratamiento de casos gra- 
visimos de difteria-con cortisona, uno de 
los oradores dedujo de sus 11 casos segu- 
ros que se reconoce ciertamente una ac- 
cion favorable, ante todo sobre el edema 


cerebral, pero ningun efecto sobre el com- 
promiso cardiaco, ni sobre la aparicion 
de paralisis. 

Lo problematico que es el tratamiento 
de enfermedades reumaticas, volviod a 
ponerse de manifiesto en la discusion. Ni 
la cuestion de hormona o salicilato, ni la 
de su combinacion, se contestaron unifor- 
memen:e. Lo mismo vale para la dosifi- 
cacion. Respecto de la duracion del tra- 
tamiento, las opiniones divergieron tam- 
bién, aun cuando se inclinaron por lo ge- 
neral hacia una terapia prolongada. Hubo 
unanimidad en la necesidad de iniciar el 
tratamiento lo mas pronto posible. 

Los pareceres discreparon también en 
lo referente al tratamiento de encefali- 
tis y meningitis purulentas y tuberculo- 
sas. Algunos rechazaron el tratamiento 
de la meningitis tuberculosa con corticoi- 
des por no prometer, segun su experien- 
cia, mejores resultados que el tratamien- 
to tuberculostatico puro. En cuanto a la 
tuberculosis miliar, se exigid un trata- 
miento tuberculostatico de un ano, mas 
oO menos, puesto que la radiografia y los 
métodos de examen clinico no dan ga- 
rantia alguna de inactividad efectiva. La 
administracion de corticoides en enferme- 
dades virales se rechaz6 en general, reser- 
vandosela unicamente a casos de extrema 
emergencia. 
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SALUD PUBLICA Y ATENCION MATERNO 


INFANTIL 


Catedra de Higiene Materno - 


Durante el periodo 1928-1958 la pobla- 
cién de nuestro pais aumento de 4.244.801 
a 6.736.000. Un incremento de 2.441.199 
habitantes. 


La Tabla N° 1 nos dice que el nume- 
ro de nacidos vivos fué superior en 79.835 
(1958) a los nacimientos registrados en 
1928. Las defunciones totales disminuye- 
ron en 13.117 individuos y las de meno- 
res de 1 mes y las de menores de 1 ano en 
7.935 y 6.089 respectivamente. 

En la Tabla N° 2 se presentan las tasas 
de mortalidad general, de natalidad, de 
mortalidad infantil y de mortalidad neo- 
natal correspondiente a esas cifras. 

La tasa de mortalidad general se re- 
dujo en 1958 en un 45% de la tasa co- 
rrespondiente a 1928. La reduccion de la 
tasa de mortalidad infantil alcanz6, en- 
tre esos periodos, a una cifra equivalente 
al 43%, un poco menos de la mitad; en 
tanto que la tasa de mortalidad neonatal 


NUMERO DE 


INDIVIDUOS, NACIMIENTOS 
DE MENORES DE 1 MES Y 


ALGUNAS CONSIDERACIONES SOBRE EL PROBLEMA DE LA 
MORTALIDAD INFANTIL EN CHILE 


Prof. GUILLERMO ADRIASOLA 


Infantil. Escuela de Salubridad. Universidad de Chile. 


TABLA 1. 
VIV 
MENORES 
Republica de Chile. 


experimenté un cambio fundamental: su 
reduccién fué del orden del 64%. 

La validez definitiva de estas cifras se- 
ran objeto de comentarios mas adelante. 

La Tabla N° 3 nos dice que la tasa de 
natalidad disminuyé de 42,4 en 1928 a 
34,5, en 1938. Un descenso absoluto de 
7,9 por mil. 

Una tasa nace del juego de dos cifras: 
un numerador y un denominador. Su va- 
lidez depende, por lo tanto, de cuan exac- 
ta pueda ser la informacioén que sus tér- 
minos procuran. 

En el caso que discutimos, los denomi- 
nadores (poblacion estimada al 1° de 
Enero de los anos 1928 y 1938) corres- 
ponden a cifras que representan el cre- 
cimiento vegetativo de la poblacion, se- 
gun la informacién gue proporciona el 
Anuario “Defunciones y Causas de Muer- 
‘e” del Subdepartamento de Bioestadis- 
tica del Servicio Nacional de Salud, ano 
1958. 


OS, DEFUNCIONES TOT. 


ALES, DEFUNCIONES 
DE 1 ANO. ANOS 1928 y 1958. 


ién estima- 


Poblac Nacimientos 
da al 19 de Enero 


vivos 


Total de defun- 


Defunciones 
ciones 


4.244.801 
6.736.000 


180.191 
260.026 


101.728 
88.611 


79.835 


13.117 


TASAS DE a. Y MORTALIDAD G 


TABLA N° 2. 


ENERAL. 
DE MORTALIDAD NEONATAL. ANOS 1 
Republica de Chile. 


TASAS DE INFANTIL Y 
928 y 1958. 


Tasa de mortalidad 
general 


Tasa de natalidad 


Tasa de mortalidad 


Tasa de mortalidad 
infantil 


neonatal 


210.9 
122.7 


97.6 
36.4 


TABLA 3. 


TASA DE NATALIDAD CORRESPONDIENTE A LOS 
ANOS 1928 y 1938. 


Republica de Chile. 


Poblacion Numero de Tasa de 
estimada nacidos natalidad 
Afio al 19 de vivos por mil 
Enero 
1928 4.244 801 180.191 | 42.4 
1938 4.956.082 171.172 | 34.5 


Es logico esperar un incremento pro- 
gresivo de la poblacion en un pais joven 
como lo es nuestra Republica. Es acepta- 
ble un incremento sostenido y regular de 
sus cifras de poblacién. No nos extrafa, 
por lo tanto, aue en periodo de 11 afos 
el aumento registrado en sus cifras de 
poblacion hubiese sido de 711.281 habi- 
tantes (Tabla N° 3): pero, de igual ma- 
nera seria logico esperar que en una po- 
blacion joven, que crece y se desarrolla 
normalmente, aumente de igual manera 
y en forma progresiva el numero de sus 
nacimientos. 

El cuadro de las cifras de poblacidén, 
tasa de natalidad, mortalidad general, 
mortalidad neonatal y mortalidad infan- 
til (Tabla N° 4) del Anuario de Esta- 
distica correspondiente al afo 1958 nos 
permite comprobar que las cifras corres- 
pondientes a inscripciones de nacimien- 
tos (cifras parcialmente estimadas) os- 
cilan flojamente entre los anos 1926 
(171.905 nacimientos) y 1938 con 171.172 
nacimientos, con algunos repuntes que 
alcanzan un maximo de 183.703 el ano 
1930 y un minimo de 169.280 el ano 1937. 

Pues bien, si volvemos a la Tabla N?® 3, 
que es objeto de nuestro analisis, obser- 
vamos que en el ano de 1938, con una po- 
blacién mayor en numero que la del ano 
1928, hubo un registro de nacimientos que 
fué sugestivamente menor que la de este 
ultimo, afo en el cual, una poblacién 
menor en numero da, potencialmente, un 
mayor numero de nacimientos situacién 
que se refleja sin destacar naturalmente 
el hecho en las tasas de natalidad corres- 
pondientes. 

La pregunta que surge de inmediato es 
la siguiente: ;Qué grado de validez po- 
seen estas cifras?, o bien, si Uds. quieren 
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jcuanta es la confianza que podemos de- 
positar en ellas?, jtraducen ellas con 
propiedad o bien no corresponden cierta- 
mente a la produccion natural de los he- 
chos vitales que deben ocurrir en el te- 
rritorio de la Republica?, jexiste o no un 
defecto en la inscripcién o en el registro 
de nacimientos vivos?, jha habido o no 
algun cambio fundamental en la estruc- 
tura de nuestra poblacién, en su distri- 
bucién por edades, por sexos, por indice 
ocupacional, etc. tan marcados como para 
que logren alterar de manera tan funda- 
mental la dinamica de la poblacion dan- 
do lugar a cifras de esta naturaleza? 

La iabla expuesta nos dice que los nu- 
meradores de las tasas (nacimientos vi- 
vos) son practicamente iguales; pero la 
poblacién (denominador) es diferente 
en ambos periodos. 

Dos poblaciones numéricamente dife- 
rentes dan lugar a tasas de natalidad di- 
ferentes, aun cuando el numero de na- 
cimientos registrados (cifras absolutas) 
son practicamente iguales en ambos casos. 
Y nuevamente aqui, una poblacién mayor 
en numero da lugar, en este caso, a una 
cifra de nacimientos que no refleja una 
secuencia logica y natural de cosas sobre 
todo si nos detenemos a considerar que 
algunos de los hechos vitales que son mas 
trascendentes (nacimientos, defunciones, 
etc.) no experimentan, en condiciones 
normales, cambios que sean substancia- 
les y muy especialmente cuando los he- 
chos que se analizan 0 se comparan co- 
rresponden a periodos en el tiempo que 
no parecen muy lejanos entre si. 

Pareceria logico entonces concluir que, 
lo mas probable, es que estas cifras acu- 
sen un registro defectuoso de la natali- 
dad en nuestro pais para los amos que 
hemos considerado. 

Por oiro lado, la natalidad (cifras esti- 
madas) que disminuyen desde el ano 1928 
hasta el ano 1938 de 180.191 nacimientos 
a 171.172 nacimientos esto es, disminuyen 
9.019 nacimientos; aumenta desde 1938 a 
1948 en 37.643 nacidos vivos y en el pe- 
riodo correspondiente a 1948-1958 en 
51.211 nacidos vivos (Tabla N® 4), 


El problema inverso se plantea aqui, 
jtraducen estas cifras un mejor registro 
de la natalidad en el pais? A priori, re- 
sulta dificil explicar el hecho como un 


= 
| 
= 
: 
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TABLA N° 4. 


POBLACION Y TASAS DE NATALIDAD, MORTALIDAD NEONATAL, MORTALIDAD INFANTIL 
Y MORT. GENERAL. ANOS 1926 - 1958. 
Republica de Chile. 


Afios Poblacion Nacidos | Natalidad Muertos | Mortalidad Muertos | Mortalidad | Total | Morta- 

calculada vivos —i1mes| neonatal — 1 afio infantil defun- lid: 

; al 1° de ciones | general 

Enero 

| | 

1926 4.112.424 171.905 | 418 19.138 111,3 0.053 | 233,0 108.251 26.3 
1927 | 4.176.301 174.652 | 41,8 18.564 106,3 39.047 223,6 105.553 25,3 
1928 | 4.244.801 180.191 42,4 17.589 97,6 38.003 210,9 101. 728 24,0 
1929 4.323.992 181.126 41,9 17.500 96,6 39,481 218,0 110.068 25,5 
1930 4.396.824 183.703 41.9 16.822 91,6 39.714 216,2 105.140 24,0 
1931. | 4.466.997 180.305 40,4 15.285 84,8 34.663 192,2 95.189 21,3 
1932 | 4.551.420 182.827 40,2 15.563 85,1 35.117 192,1 99.664 21,9 
1933 | 4.633.856 181.589 39,2 16.729 92,1 38,106 209,8 118.432 25,6 
1934 | 4.698.738 181.653 38,7 17.957 98,9 39.383 216,8 119.078 25,3 
1935 4.760.962 179.120 37,6 17.694 98,8 38.432 214,6 112.364 23,6 
1936 4.829.659 174.786 36,2 17.212 98,5 39.569 226,4 114.392 23,7 
1937 4.893.334 169 34,6 15.923 94,1 36.420 215,1 109.132 22,3 
1938 4.956.082 171.172 45 15.288 89,3 35.946 210,0 112.658 22,7 
1939 5.017.005 180.742 36,0 14.575 80,6 36.317 9 113,244 22,6 
1940 5.081.101 184.061 36,2 13.961 75,8 35.482 192,8 107.771 21,2 
1941 5.172.509 182.305 35,2 13.095 71,8 32.578 178,7 100 091 19,4 
1942 5.263.917 188.070 35.7 12.473 66,3 32.676 173,7 104.122 19,8 
1943 5.355.325 190.143 35,5 12.379 65,1 32.867 172,9 103.325 19,3 
1944 5.446.733 193.204 35,5 s 64,8 31.222 161,6 103.054 18,9 
1945 5.538.141 196.944 35,6 12.245 62,2 32.399 164,5 105.903 19,1 
1946 5.629.549 194.111 44,5 10.817 55,7 27.717 142,8 92.664 16,5 
1947 5.720.957 206.391 36,1 11.001 53,3 29.468 142,8 92.026 16,1 
1948 5.812.365 208.815 35,9 11.031 52,3 30.474 145,9 98.405 16,9 
1949 5.903.733 209.619 35,5 11.340 54,1 31.499 150,3 102,234 17,3 
1950 5.995.181 208.092 34,7 10.483 50,4 28.345 136,2 90.081 15,0 
1951 6.086.509 209.509 34,4 10.056 48,0 27.551 131,5 91.473 15,0 
1952 6.177.997 218.036 35,3 9.528 43,7 25.696 117,9 80.251 13,0 
1953 6.269.405 240.142 38,3 9.168 38,2 23.894 99,5 71.278 12,3 
1954 6.360.813 240.441 37,8 9.461 39,3 27.804 115,6 84.635 13,3 
1955 6.452.221 237.571 36,8 9.720 40,9 28.320 119,2 87.386 13,5 
1956 6.543.629 252.093 38,5 9.118 36,2 27.509 109,1 83.744 12,8 
1957 6.635.037 257.145 38,8 9.502 37,0 30.008 116,7 91.073 13,7 
1958 6.736.000 260.026 38,6 9.452 36,4 31.914 122,7 88.611 13,2 


polacién de los censos corregidos de 1 
1940 y las estadisticas de mortalidad. 


Poblacion estimada al 19 de Enero de cada afio por el crecimiento vegetativo hasta 1939 y por inter y extra- 
y 1952, desde 1940 
Nacidos vivos estimados a base de los inscritos menores de 2 


" afios y de la correccién de los censos 1920 - 1930 y 


Informacion de la Direccién General de Estadistica hasta 1936. Desde 1937 en adelante, informacién de la ex- 


aumento en el indice de fertilidad de 
nuestra poblacion y, aun cuando puedan 
conjugarse ambas situaciones, no sabe- 
mos de qué manera y en qué proporcion, 
la respuesta a esia pregunta queda con- 
dicionada a un estudio serio del problema 
de “Cuan correcta pueda ser la inscrip- 
cién actual de los nacidos vivos”. 

Y la respuesta exacta resulta ser fun- 
damental poraue estas cifras.son preci- 
samente los denominadores de la tasa de 
mortalidad infantil, indice formidable que 
destaca claramente cuan efectiva y gran- 
de o cuan menguada o desastrosa pueda 
ser la arquitectura social, politica, eco- 
nomica o cultural de una colectividad o 
de una nacion. 

Un buen registro de los nacimientos es, 
por consiguiente, una condicién previa 
par. vbtener mediante él un conocimiento 
verdadero de la tasa de mortalidad in- 
fantil. 


Direccién General de Sanidad y Servicio Nacional de Salud. 


DEFUNCIONES 


La constitucion de la tasa de mortali- 
dad infantil exige, por otra parte, de oiro 
requisito: un buen numerador, esto es, 
un numero que incorpore en él las defun- 
ciones totales de los menores de un ano 
ocurridas en el ano calendario y que, de 
acuerdo con las recomendaciones interna- 
cionales, hayan nacido vivos o hayan da- 
do en el momento de nacer cualquier in- 
dicio de vida tales como el hecho de ha- 
ber respirado, de haber presentado lati- 
dos cardiacos, pulsaciones del cordon, 
coniracciones de los musculos volunta- 
rios, etc. y todo ello, independientemente 
de la duracién del embarazo y haya sido 
o no cortado el cordén umbilical y esté 
o no desprendida la placenta. El produc- 
to de un nacimiento que retina estas con- 
diciones se considera como un _ nacido. 
vivo. 


: 


Tiende asi esta recomendacién, de ca- 
racter internacional, una cortina férrea 
que separa claramente y excluya del nu- 
merador las defunciones fetales ocurri- 
das en el ultimo periodo del embarazo, 
esto es, los mortinatos e incluye definiti- 
vamente aquellos ninos que, no por el 
hecho de haber fallecido dentro del pla- 
zo legal aue antecede a la inscripcion de 
un nacimiento vivo, como acontece con 
las legislaciones particulares de algunos 
paises, son excluidos por esos mismos 
paises del numerador de la fraccién y van 
a incrementar el numero de las llamadas 
“defunciones fetales” malogrando asi de 
hecho todo intento de comparaci6én inter- 
nacional. 

Entiendese por “muerte fetal’, aclara 
la recomendacion internacional, la ‘“de- 
funcién de un producto de la concepcion, 
antes de la expulsion o la extracci6n com- 
pleta del cuerpo de la madre, indepen- 
dien‘temente de la duracion del embarazo; 
indica la defuncion la circunstancia de 
que después de la separacion, el feto no 
respira ni da ninguna otra senal de vida 
como palpitaciones del corazon, pulsa- 
ciones del cordon umbilical 0 movimien- 
tos efectivos de los musculos de contrac- 
involuntaria”’. 

Requiere entonces la constitucion de 
esta tasa un buen registro de las defun- 
ciones de los menores de un ano, una cla- 
ra concepcion de los términos ‘nacidos 
vivos” y “defunciones fetales” tanto a 
la luz de las legislaciones par‘iculares 
de los diferentes paises como frente a 
la luz de la recomendacion internacional 
que, insinuando un criterio de uniformi- 
dad, solo persigue obtener una cifra que 
permita la comparacion internacional del 
hecho que se discute. Y esto no solo vale 
para los paises en si; vale para un mis- 
mo pais porque el criterio médico, en los 
diversos estados, provincias o departa- 
mentos varia, para juzgar el hecho, de 
un estado a otro, de una provincia a otra 
provincia, de un departamento a otro 
departamento. 

Si aceptamos ahora que las cifras de 
defunciones proporcionadas por el Anua- 
rio Estadistico del Servicio Nacional de 
Salud se identifican con las recomendacio- 
nes internacionales y corresponden a diag- 
nosticos claros y precisos en base al tér- 
mino de “defuncion” (situaciOn que pa- 
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rece discutible por lo menos hasta no 
hace mucho) vemos que las defunciones 
de los menores de 1 ano que alcanzan a 
38.003 en 1928 (Tabla N° 4) disminuyen 
a 35.946 en 1938 (una diferencia de 
2.057 defunciones ); pero, como el numero 
de nacimientos desciende en esos anos 
en forma proporcionadamente equivalen- 
te no se observan modificaciones substan- 
ciales en la tasa de mortalidad infantil 
que sigue siendo practicamente la misma 
en ambos periodos (210,9 por mil en 1928 
y 210,0 por mil en 1938). 

Probablemente existe una diferencia 
real en las tasas de moritalidad infantil 
correspondiente a esos anos; pero el he- 
cho en si no aflora, no se hace evidente, 
no resalta en manera alguna si uno se 
limita unicamente a comparar dichas ta- 
sas. Una buena interpretacion exigiria el 
estudio de sus tendencias; pero no es ese 
nuestro objetivo en este momento. 

Nada hace suponer entonces que poda- 
mos confiar en forma ciega de la supuesta 
validez de los denominadores. 

Por otra parte las defunciones de me- 
nores de un ano disminuyen de 35.946 
en 1938 a 30.474 en 1948 (un descenso 
de 5.472); pero como la inscripcion de 
nacidos vivos aumenta desproporcionada- 
mente en ese mismo periodo de 171.172 a 
208.815 el hecho se refleja de inmediato 
en ambas tasas de mortalidad infantil que 
descienden de 210,0 por mil en 1938 a 
145,9 por mil en 1948; una disminucion 
bruta de 64,1 por mil. 

iCabe atribuir este fenOmeno a una 
accion médica de caracter exclusivo? El 
hecho se discutira mas adelante. 

El numero de defunciones de menores 
de 1 ano registradas en 1958 es de 31.914 
y de 30.474 en 1948 (en cifras absolutas, 
una diferencia de 1.440, prac‘icamente 
insignificante ). 

Los denominadores de las tasas para 
estos dos periodos (nacimientos vivos) 


cambian, sin embargo, en forma aprecia- 
ble: 


1958 260.026 nacimientos 
1948 208.815 nacimientos 


‘Diferencia: 51.211 nacimientos 


La reduccion de las tasas de mortali- 
dad infantil de 145,9 por mil en 1948 a 


: 
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122,7 por mil en 1958 (una reduccion de 
23,2 por mil) tiene una explicacioén inme- 
diata en el aumento considerable de uno 
de los denominadores. 

Independientemente de toda accion de 
caracter médico, sin salvar una sola vida 
infantil es posible disminuir, como apun- 
ta Falk, la tasa de mortalidad infantil 
mejorando simplemente la inscripcién de 
los nacidos vivos. 

Sabemos que el numero de los nacidos 
vivos constituye el denominador de la 
tasa de mortalidad infantil. Si el denomi- 
nador aumenta y el numero de defuncio- 
nes se mantiene estable la tasa experi- 
mentara un descenso que no puede ser 
atribuido a una accion médica de carac- 
ter exclusivo puesto que, paralelamente 
a esa funcion vendria a reflejarse como 
un eco y quien sabe en qué proporciones 
la influencia simulianea de un mejor 


registro en el numero de los nacimientos. 


Los hechos, por otro lado, parecerian 
indicar que debido al incentivo mayor 
que para la institucién familiar han ve- 
nido creando la promulgacion de leyes de 
caracter social, el incremento de las asig- 
naciones familiares vigentes desde 1993 
hayan hecho que conozcamos ahora, tal 
vez con mayor propiedad que antes, el 
denominador verdadero de nuestra tasa 
de mortalidad infantil. 


‘Vale ahora la pena que consideremos 
otro aspecto del problema. 


En el ano 1958 murieron 88.611 indi- 
viduos en el territorio de la Republica; 
31.914 fueron menores de 1 ano, 9.452, 
menores de 1 mes. 22.462 tenian entre 
1 y 11 meses en el momento de su falle- 
cimiento; 2.504 fueron menores de 1 dia 
y 5.481 menores de una semana. 


TABLA N° 5. 


MORTALIDAD INFANTIL DE ACUERDO CON 
NACIONAL DE EN 


TITULOS DE LA CLAS ACION INTER- 
ACUERDO 


LOS IFIC. 
TRAUMATISMOS Y CAUSAS DE DEFUNCION Y DE 


FERMEDADES, 
CON EL TIPO DE CERTIFICACION HECHA POR MEDICO Y POR TESTIGO. ANO 1958. 
Republica de Chile. 


Tipo de certificacién 


% Ce certificacién 


Titulo de la clasificacién 
Médico 


| Testigo Médico |  Testigo 


Enfermedades infecciosas y para- 


Tumores (neoplasmas) 


Enfermedades alérgicas, de las glan- 
aquias endocrinas, ew. 


Sangre y Organos hématopoyéticos 
Mentales, psiconeurosis, etc. ...... 


digestivo 
génito-urinario 


Partos y complicaciones del 
barazo 


Piel y tejido celular 
Huesos y Organos del movimiento 
Malformaciones congénitas 


Enfermedades propias de 
mera infancia 


Sintomas y estados mal definidos 
envenenamientos y vio- 


» 8 


| 
1.010 1.311 17,0 33,0 
28 47 50,6 40,4 
5A 151 35.8 
16 19 84,2 15,8 F 
Sistema nervioso, etc. .........++. 324 833 38,9 61,1 
Aparato circulatorio ...........+.- 43 71 60,6 39,4 ; 
Aparato respiratorio .............. 3.610 9.420 38,3 61,7 
Aparato penne 3.450 5.616 61,4 38,6 
Aparato eosgeceaus 2 26 84,6 15,4 
=. 
107 115 93,0 7,0 
505 588 85,9 14,1 
305 2.247 2.552 12,0 88,0 : 
154 23 177 87,0 13,0 


Si caleularamos su mortalidad propor- 
cional observariamos que: de 100 defun- 
ciones que corresponden a “todas las eda- 
des” 36 son de nifos que no alcanzaron 
a cumplir un ano. 

De 100 defunciones por todas las eda- 
des, 11 corresponden a nifnos aue no al- 
canzaron a cumplir 1 mes de edad. 

De 100 defunciones por todas las eda- 
des, 25 correspondieron a ninos que su- 
cumbieron entre 1 y 11 meses de edad. 

De 100 defunciones por todas las eda- 
des 6 corresponden a nifos que no alcan- 
zaron a vivir una semana. 

De 100 defunciones por todas las eda- 
. des practicamente 3 corresponden a ni- 

hos que no alcanzaron a vivir 1 dia. 

{De aué murieron estos ninos? Vea- 
mos las siguientes Tablas: 

La Tabla N° 5 nos muestra un esiudio 
de la mortalidad infantil de acuerdo con 
los titulos y secciones de la Clasificacién 
Estadistica Internacional de Enfermeda- 
des, Traumatismos y Causas de Defun- 
cin y de acuerdo con el tipo de certifi- 
cacion ya hecha, sea ésta de médico, sea 
ésta de testigo. 

Sus rubros generales se destacan cla- 
ramente y la ofrecemos solo como un ti- 
po de informacion frente al cual quisié- 
ramos insistir Unicamente en uno de sus 
puntos. 

Del total de certificaciones de causas de 
muerte para los 31.914 ninos menores de 

un ano que fallecieron en el pais en el 
ano recién pasado, 15.911 (o sea el 49,9% ) 
fueron firmadas por un médico, practica- 
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TABLA N° 6. 


MORTALIDAD INFANTIL. IMPORTANCIA RELATIVA DE LAS CAUSAS DE DEFUNCION SEGUN 
TIPO DE CERTIFICACION. ANO 1958. 
Republica de Chile. 
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mente sdlo conocemos lo que acontecidé 
con la mitad del numero de los que fa- 
llecieron. 

Si pensamos por un momento que no 
todos los diagnosticos médicos son exac- 
tos ni todas las certificaciones médicas 
son correctas podriamos concluir de in- 
mediato diciendo que sdlo conocemos de 
manera un tanto superficial la realidad 
verdadera de este problema. 

Con el propdsito de conocer la impor- 
tancia relativa de las causas de defun- 
cidén en los menores de 1 afio y la influen- 
cia aue la certificacién hecha por testigos 
pudiera tener en la ordenacién de los ru- 
bros que analizan se ha construido la 
Tabla N° 6. Esta Tabla ha agrupado por 
secciones el nimero de fallecimientos 
certificados por el médico partiendo de 
las cifras que han sido dadas en la Tabla 
5. 

Pareceria, en base a estos datos, que las 
enfermedades propias de la primera in- 
fancia cobran el mayor tributo en el ni- 
mero de muertes firmadas por el médi- 
co. Entendemos por Enfermedades Pro- 
pias de la Primera Infancia los siguientes 
rubros principales: “Lesiones debidas al 
parte, Asfixia e infecciones del recién 
nacido” (categoria 760-769 de la Clasifi- 
cacion Estadistica Internacional); “Otras 
Enfermedades Propias de la Primera In- 
fancia” (Categoria 770-776) entre cuyos 
rubros se destacan la “Inadaptacién al 
régimen alimenticio” (772) “Enfermeda- 
des mal definidas propias de la primera 
infancia” (Categoria 773) y ‘“Premaituri- 


Titulo de la clasificacién 
(secciones) 


Tipo de certificacién 


Enfermedades de la primera infancia 
Aparato respiratorio 


No? % No? % 
6.264 39.4 4.698 29.4 
3.610 22.7 5.810 36.3 


21.7 2.146 
6.3 301 


79 781 


| 
| 
2.0 2.247 | 14.0 
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dad en relacion a sus diferentes aspectos”’ 
(774-776). 

(Le seguirian en segundo lugar las en- 
fermedades del aparato respiratorio y a 
continuaci6n las del aparato digestivo, 
infecciosas y parasitarias, etc. 

Contrastando con estos hechos las cer- 
tificaciones por testigos confieren el pri- 
mer lugar a las “Enfermedades del apa- 
rato respiratorio”. Sigue a ellas las “En- 
fermedades propias de la primera infan- 
cia”, las “Mal definidas”, las del “Apa- 
rato Digestivo”, etc. 

Bastan estos hechos para corroborar 
de inmediato que el conocimiento de las 
causas de muerte que afectan a nuestra 
poblacién infantil es muy mediocre; que 
no conocemos de manera predominante 
cual fué el trastorno patolégico que lle- 
v6 a la muerte a la mitad y un poco mas 
de los aue fallecieron, como se deriva del 
testimonio de las certificaciones hechas 
por testigos; y aue no sabemos de qué 
manera 0 cémo este mejor conocimiento 
pudiera alterar la importancia relativa de 
las causas de muerte en los casos de de- 
funciones certificadas por los médicos. 

Debemos confesar entonces, con énfa- 
sis lamentable, aue no sabemos a ciencia 
cierta de qué muere la mayor parte de 
los nifios y si no sabemos con propiedad 
de qué mueren estamos hasta cierto pun- 
to incapacitados para aplicar con éxito 
las medidas de rigor aue tiendan a sal- 
var las vidas de nuestra poblacion infan- 
til en un esfuerzo colectivo que pueda 
traducirse en un programa amplio, de 
accion nacional. 
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La Tabla N° 7 nos muestra la impor- 
tancia relativa de las causas de muerte 
en los menores de 1 mes. 

El rubro “Enfermedades Propias de la 
Primera Infancia” se destaca claramente 
tanto en las certificaciones hechas por el 
médico como en las certificaciones hechas 
por iestigo. Esta concordancia es notable 
y mucho nos dice acerca del énfasis en 
donde el médico debe concentrar sus es- 
fuerzos, el caudal de su experiencia y 
sus medios propios de accion; pero el 
cuadro se hace diferente si analizamos lo 
que ocurre con los que mueren entre el 
mes de edad cumplido y los 11 meses de 
edad (Tabla N® 8). 

Aqui se destacan con relieve propio las 
“Enfermedades del Aparato Respirato- 
rio” en las certificaciones hechas por mé- 
dico. Le siguen las “Enfermedades del 
Aparato Digestivo”’, las “Enfermedades 
de la primera infancia” que constituyen 
el primero de los rubros en el cuadro ge- 
neral que analiza las causas de mortali- 
dad infantil y que solo es el reflejo de 
la magnitud con que este rubro se regis- 
tra en el cuadro de la mortalidad neo- 
natal. 

Un paralelismo semeiante entre estas 
causas se advierte en las certificaciones 
que se tiene de testigos, si bien se destaca 
el hecho de que en la mayor parte de las 
certificaciones hechas por estos ultimos 
la causa principal de muerte es atribuida 
con mayor frecuencia a las “Enfermeda- 
des del Anarato Respiratorio” un reser- 
vorio comodo para el iletrado que, junto 
al rubro “Sintomas, Senilidad y Estados 


TABLA N° 7. 


MORTALIDAD NEO NATAL. IMPORTANCIA RELATIVA DE LAS CAUSAS DE DEFUNCION SEG 
TIPO DE CERTIFICACION. ANO 1958. — 
Republica de Chile. 


Titulo de la clasificacién 


Tipo de certificaci6n 


Médico Testigo 
No | % | 
XV Enfermedades de la primera infancia ........... 4.008 86.7 3.718 | 77.0 
XIV Malformaciones congénitas .............eceeeeeee 285 | 6.2 46 | 1.0 
IT Fnfecciogas Parasitarias 87 1.9 14 03 
XVI Gintomas, semilidad, O06. 77 | 17 755 | 15.6 
126 | 2.6 168 | 3.5 

| | 
| 


/ } 
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TABLA N° 8. 
1 a 11 MESES. 


IMPORTANCIA RELATIVA DE LAS CAUSAS DE DEFUNCION SEGUN TIPO DE CERTIFICACION. 
ANO 1958. Republica de Chile. 


Titulo de la clasificacién 


Tipo de certificacién 


Médico Testigo 
(secciones) 
No | % ne | % 
3.432 30.4 2.160 19.3 
XV Enfermedades de la primera infancia .......... 2.256 20.0 980 8.8 
—— 


mal definidos”, hace que mas del 63% 
de las certificaciones hechas por testigos 
desvirtuen de manera fundamental y ma- 
logren el conocimiento verdadero de las 
causas de muerte que puedan afectar a 
los ninos que fallecen entre el mes de 
edad y el ano no cumplido. 
Nuevamente no sabemos de qué mue- 
ren nuestros ninos, por lo menos no po- 
demos afirmarlo con seguridad. Es posi- 
ble aue los clinicos con un sentido intui- 
tivo, del aque muchos de nosotros carece- 
mos, puedan, en base a su propia expe- 
riencia, destacar con acierto y propiedad 
dos o tres situaciones que puedan ser 
fundamentales. Sin embargo, la genera- 
lizacién de este hecho como una conclu- 
sion definitiva seria un tanto peligrosa. 
Un diagnostico de calidad, que casi siem- 
pre se traduce en un goce del espiritu, 
surge la mas de las veces en el ambien- 
te sobrio de una sala hospitalaria y no 
en la trastienda frivola de un servicio de 
emergencia, carente muchas veces de los 
medios y de los recursos adecuados. Un 
estrato seleccionado de la poblacién no 
refleja la realidad de lo aue verdadera- 
mente acontece en el seno de una pobla- 
cién, simplemente porque sus conclusio- 
nes provienen de un estrato seleccionado. 
Por otra parte las experiencias clinicas 
individuales no se conjugan siempre con 
méritos iguales. De alli que siga pesando 
como un lastre la masa enorme de los 
que mueren sin poseer un documento que 
nos diga simplemente de qué causas mue- 


ren; de alli que la influencia de las de- 
claraciones de causas de muerte, certi- 
ficadas por testigo sigan alimentando 
nuestra falta de conocimientos de los cua- 
dros nosologicos que conducen a la muer- 
te a los individuos de nuestra poblacion, 
de esta poblacioOn aue vive, que alienta 
v aque se extingue mecida bajo el juego 
de tantas fuerzas obscuras de variables 
hasta cierto punto impenetrables. 

Una tasa de mortalidad infantil es en- 
tonces una herramienta de uso delicado 
y al mismo tiempo tremendamente po- 
derosa. Solo debe manejarla el médico 
tras un es‘udio cuidadoso de los térmi- 
nos que la componen y solo debe inter- 
pretarla cuando haya logrado desterrar 
de ella la influencia de los diversos fac- 
tores aque puedan contribuir a entorpe- 
cer su significado. 

Nos dice ella al mismo tiempo cuan 
grande es el problema que afecta pri- 
mordialmente a la poblacion infantil de 
una ciudad o de un pais. 

Su influencia se proyecta en el mejor 
conocimiento de la “espectativa de vida”’ 
ciudadana (la “esperanza de vida de los 
caleulos actuariales’) en el indice dis- 
cratico de una nacién, que mide las con- 
diciones higiénicas y sanitarias de un 
pais y aun hace todavia que la puericul- 
tura considerada como ciencia y como 
arte no aparezca ya como un capitulo 
postergado de la Pediatria sino mas bien 
dignificada con el caracter de su hija 
predilecta. 
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Para los pediatras resume aparente- 
mente una sola expresion: jCuantos ni- 
hos mueren de los que nacen vivos antes 
de cumplir un ano? ;Cuantos?, en forma 
enfatica. Pero en verdad la pregunta nos 
lleva y nos conduce a algo mas. Para el 
médico verdadero, para aauel que llegé 
de mozo a pisar con emocién los umbrales 
de nuestra Escuela de Medicina porque 
sentia hervir dentro de si la llama impe- 
recedera de un ideal jamas abandonado, 
para aquél que eligio la pediatria dentro 
de la rama de las especialidades no ya 
como un remanso atrayente de posibili- 
dades economicas sino mas bien llevado 
del deseo de luchar con dignidad por el 
bienestar y por el futuro de su propio 
pais, surge de inmediato la segunda 
pregunta de importancia... ;Por qué han 
muerto estos ninos?... ;Cuantos?... 
queée?... 

He aaui los dos aspectos mas funda- 
mentales. Yo sé muy bien que estas pre- 
guntas breves, tragicamente breves, to- 
dos nosotros las llevamos estereotipadas 
en nuestras conciencias. Yo sé muy bien 
que mis consocios de la Sociedad de Pe- 
diatria que se destaca limpiamente por el 
prestigio de sus miembros entre los pedia- 
tras cumbres de nuestra América Latina 
las han cincelado desde hace tiempo en 
sus conciencias; pero debemos emprender 
todavia un paso mas. Escondido entre las 
Tablas que hemos presentado, con un 
cierto dejo de rubor, se ha incorporado 
un documen‘o que debe ser llenado por 
el médico y nadie mas que por el médico. 
Este documento se llama “Certificado 
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Médico de Defuncién”. Su diseno obede- 
ce al deseo de cumplir con una recomen- 
dacién de caracter internacional. Vale la 
pena oaue se le dedique a él mas de un 
instante de meditacion porque la infor- 
macién que él procura es, desde todo 
punto de vista, valiosisima; si ella fuese 
debidamente cumplida, nuestro conoci- 
miento de los problemas que afectan a la 
poblacién infantil de nuestro pais seria 
poco menos que completo. 

Porque auiero decirlo aqui, tranquila- 
mente, de manera clara, solemnemente: 
el Subdepartamento de Bioestadistica del 
Servicio Nacional de Salud exhibe con 
orgullo hoy un titulo que no puede recla- 
mar para si ningun pais del mundo. Y lo 
decimos con orgullo: Ningun pais del 
mundo. A pocos meses de vencido el ano, 
en Abril de 1959 aparecen publicados 
entre sus diversos Anuarios la totalidad 
de los datos y hechos vitales que ha po- 
dido ser recogida para uso de los médi- 
cos y oue ha sido proporcionada justa- 
men‘e por los médicos. Estamos por con- 
siguiente en condiciones inigualables para 
mejorar la calidad de los datos que en 
sus paginas se ofrecen y desterrar de 
ellos, definitivamente, los vicios que una 
informacion médica defectuosa pueda pro- 
curarnos. 

Estos tres hechos: estadisticas comple- 
tas, valederas y oportunas crearian de 
inmediato una respuesta definitiva a 
nuestro problema. 

i{No podriamos nosotros, como médicos, 
con:ribuir poderosamente a mejorarlas? 
Es ésta mi ultima pregunta. 
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SESIONES 


SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA 


SESION DEL 2 ABRIL DE 1959 


Presidencia: Dr. Ramén Montero. 
Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 33 socios. 


Examen de la Funcién Muscular en el nino 
menor de 1 


Dr. Ernesto Saldias. 


El autor da a conocer su experiencia en 
la exploracié6n de la funcién motora en el 
lactante. Realiz6 ex4menes musculares en 34 
casos de poliomielitis; 25 casos de pardlisis 
braquial obstétrica y en 2 observaciones con 
agenesia muscular congénita. 

Para su estudio se deben conocer manio- 
bras para obtener la funcién de un grupo 
muscular y estimar la fuerza individual de 
un miusculo. 

Su practica en clinica pedidtrica y ortopé- 
dica es de mucha utilidad en el diagnéstico 
y prondstico de enfermedades neuro-muscu- 
lares y musculo-esqueléticas. El andalisis e 
interpretacién cuidadosos del examen muscu- 
lar, es muchas veces un método semiolégico 
de positiva ayuda para el clinico. 

Para el médico que asume la responsabi- 
lidad de la rehabilitacién de diferentes for- 
mas de incapacidades del aparato locomotor, 
el conocimientg de la funcién muscular es 
indispensable para prescribir técnicas de te- 
rapia fisica (reeducacién neuro-muscular, co- 
ordinacié6n, etc.) y, apreciar la calidad del 
tratamiento que se aplica a los enfermos 
atendidos en un Departamento de Medicina 
Fisica. 

Para formarse una experiencia, es necesa- 
rio conocer los fundamentos de anatomia fun- 
cional del tronco y extremidades, el desarro- 
llo motor normal del lactante y técnicas des- 
tinadas a estimular la accién de miusculos o 
grupos musculares aque se desea investigar. 


DISCUSION 


Prof. Urrutia: Considera que el trabajo pre- 
sentado es de gran importancia para el pe- 
diatra, ya que le permite diferenciar mediante 
un buen examen de la funcién muscular, un 
nifo paralitico de un espatico, y evitar que 


el nifio pase su infancia ignorando una Mio- 
tonia Congénita o una pardalisis, como suce- 
de con frecuencia. 

Si el nifio no camina en los plazos que 
corresponde, deben investigarse secuelas de 
polio, malformacién de cadera, secuelas de 
raquitismo, espasmos musculares, etc. 

Los hechos fundamentales de un examen 
muscular no deben de ignorarse ya que per- 
mite orientar en forma rapida hacia el diag- 
néstico de la afecciédn en estudio. 

Dr. Montero: Agradece al Dr. Saldias esta 
importante contribucién, para un buen diag- 
néstico clinico. No preconiza la superespe- 
cializacién en esta materia, pero el médico 
practico no debe ignorar los aspectos funda- 
mentales de este tipo de examen. 


Invernacién en Neurologia Infantil. 


Drs. Humberto Recchione, Rodolfo Bolzmann, 
Victor Barberis y Enrique Septlveda. 


Los autores exponen su experiencia con 
el método de la invernacién artificial en 6 
casos de poliomielitis graves, con marcado 
compromiso encefalico. Plantean los funda- 
mentos del método de la Invernacién y ex- 
plican detalladamente el procedimiento usado 
en sus casos y las dosis de los medicamentos 
empleados. Aunque su casufstica es muy res- 
tringida, para sacar conclusiones, tienen la 
impresién de aue este procedimiento actué 
favorablemente en sus enfermos, todos los 
cuales eran casos de acentuada gravedad. 


DISCUSION 


Dr. Montero: Agradece la presencia en la 
Sala de algunos colegas del Instituto de Neu- 
rocirugia y los invita a tomar parte en la 
discusién de este trabajo. 

Dr. Saldias: Encuentra que la experiencia 
relatada es novedosa, pero no permite sacar 
conclusiones. Convendria continuarla en un 
mayor numero de casos, porque hay que re- 
cordar que la Poliomielitis tiene una evolu- 
cién muy variable en su fase aguda, lo que 
hace dificil evaluar los resultados obtenidos 
por los relatores. Desde el punto de vista 
histopatolégico, la Polio es aguda cuanto 
mas durante 30 dias, 
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No le extraha que las formas graves ten- 
gan periodos dolorosos cortos, porque el do- 
lor derivado de las contracturas musculares 
es de origen medular y no encefalico. 

Dr. Cabrera: Agradece la invitacién que 
le ha hecho el sefior Presidente para inter- 
venir en la discusién, ain cuando su expe- 
riencia en invernacién se refiere a adultos y 
a otros cuadros neuroldgicos. 

Desde el afio 1953 emplean en el Institu- 
to de Neurocirugia este método. Recuerda 
que cuando se introdujo el Largactil, se atri- 
buy6é a esta droga 20 acciones diferentes, las 
que posteriormente se han ido eliminando 
una a una. Actualmente sélo le reconoce una 
accién evidente: su efecto sobre el diencé- 
falo. No cree que tenga una accién antihis- 
taminica, ni que sea estimulante bulbar, 
porque deprime la respiracién. 

Le extrafian las dosis de Largactil usadas 
en ninos, que considera muy elevadas. En 
los adultos, se logra producir desconexién 
con dosis de 4 mgr. por kilo de peso en 24 
horas. Mas atin le han extrafiado las dosis 
de Clorprimeton, porque en adultos no se 
pasa de 40 mgr. diarios, como maximo, El 
Demerol es muy Util en la invernacién y, 
sin embargo, los autores no lo han mencio- 
nado en su trabajo. 

De acuerdo con lo expuesto, con los me- 
dicamentos empleados han logrado bajar la 
temperatura corporal a 35°. Esta temperatu- 
ra le parece muy alta, ya que para reducir 
el metabolismo es necesario llegar a 32° o 
menos. Para que 35° baje el metabolismo, 
seria necesario partir de un hipermetabolis- 
mo. El ideal es bajar la temperatura a 30° 
© 31° y después subirla un poco, hasta esta- 
bilizarla en 32° o 33°. La reduccién del me- 
tabolismo se puede lograr sin hipotermia 
usando Mepiridina. Con esta droga, la re- 
duccién es tan grande que el ritmo respira- 
torio puede llegar a 5 6 6 por minuto y, sin 
embargo, el Ph sanguineo y el CO, se man- 
tienen en cifras normales. La Mepiridina no 
se usa mucho, porque asociada a las demas 
drogas empleadas en la invernacién, puede 
producir un paro cardiaco. 

Le interesa saber por aué raz6én los auto- 
res han hablado de cero biolégico a los 35° 
de temperatura rectal, cuando esa tempera- 
tura puede tenerla un nifio anestesiado su- 
perficialmente. 

Al hablar de los antihistaminicos, se dijo 
que tenian una accién histoplégica.. Desea 
que le aclare este término, ya que su accién 
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anti-shock no se relaciona con el esfinter 
precapilar, sino que es un fenémeno local. 

Dr. Garcia: Expone su experiencia con el 
método de invernacién en recién nacidos, de 
la Maternidad del Hospital San Juan de Dios. 
Dice que en esta edad de la vida, en nifios 
con lesiones encefalicas, ha usado Clorpro- 
mazina en dosis gue han llegado hasta 10 mgr. 
por kilo de peso y dia. Con el uso solamente 
de esta droga y sin emplear el frfio, logra 
bajar la temperatura de los enfermos a 34°. 
Esto se explica porque cuanto menor es el 
nino, tanto mayor es su inestabilidad homeos- 
tatica. 

Con el uso de la Clorpromazina ha obser- 
vado que disminuye mucho el ritmo respira- 
torio y, aunque no ha hecho medidas de la- 
boratorio, la clinica sola le esta indicando 
que el metabolismo baja. 

Dr. Barberis: Contesta las observaciones 
del Dr. Cabrera. Afirmé que a Clorpromazi- 
na es un estimulante bulbar, porque asi lo 
dice Laborit y no por la propaganda que pue- 
dan hacer los laboratorios que fabrican la 
droga, que podrian atribuirle acciones que 
realmente no posee. 

Consideraron cero biolégico a los 35°, por- 
que en 2 casos en que se bajé mas la tempe- 
ratura, fallecieron. 

Cuando aparecieron las antihistaminicos y 
se conocié su efecto antialérgico. se explicé 
su accién diciendo que dismiruyen los inter- 
cambios de membrana. De alli que los hayan 
considerado como histoplégicos. 

Dr. Cabrera: Agradece la paciencia del au- 
ditorio y la benevolencia de la Mesa, al darle 
oportunidad de usar nuevamente de la pa- 
labra. 

Hablar de frio, no significa necesariamente 
que haya que poner al enfermo bolsas de 
hielo. El solo hecho de quitarle la ropa, ya 
significa hacer actuar el frio. 

De la presente discusié6n ha avrendido que 
en los nifos se pueden usar dosis mucho ma- 
yores de las drogas invernantes que en el 
adulto y también que bajar la temperatura 
en la infancia es mucho mas facil. 

No ha quedado en claro que debe enten- 
derse nor cero biolégico. Estima que en el 
hombre el cero biolégico esta en los 37°. 

Termina diciendo que los trabajos de La- 
borit, desgraciadamente, han sido desvirtua- 
dos por la propaganda comercial. 

Dr. Garcia: Dice que hay que atenerse a 
la terminologia. Invernacién artificial es el 
efecto de ciertas drogas mas el frio. Opina 
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que el cero biolégico tiene que ser menor 
de 37°, porque en el trépico la temperatura 
ambiente es de 35°. 

Dr. Sepulveda: En realidad, el procedi- 
miento de la invernacioén tiende a llevar la 
temperatura corporal a la temperatura am- 
biente. Este es su concepto fundamental. 

Dr. Montero: Agradece a los relatores su 
interesante trabajo y a los que han interve- 
nido en la discusién el aporte de su experien- 
cia personal. 

Se levanta la sesion. 


SESION DEL 16 DE ABRIL DE 1959. 


Presidencia: Dr. Ramon Montero. 
Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 56 socios. 


Estudio clinico de las Estafilococcias. 
Tratamiento con Novobiocina. 


Prof. Alfredo Wiederhold y Drs. 
Mario Gonzalez y Emma Vallejos. 


Los autores refieren su experiencia sobre 
procesos causados por estafilococos en lac- 
tantes hospitalizados en el Hospital “Roberto 
del Rio’. Se hace un estudio clinico de los 
cuadros presentados por los pequenos pacien- 
tes, que padecian de diversas localizaciones, 
en especial pleuropulmonares. Destacan la 
gravedad de esta etiologia en la edad del 
lactante y la dificultad para hacer el diag- 
nodstico preciso. La mortalidad es alta y la 
evolucién a veces muy rapida. El germen 
causante fué demostrado en vida por el exa- 
men de la secrecién faringea y del desgarro 
o por cultivo del pus. En los casos fallecidos, 
se comprobé por la siembra de material ex- 
traido de los pulmones o del pus pleural. El 
tratamiento es dificil, ya que la mayoria de 
los antibiéticos no da ningun resultado. Los 
autores exponen su experiencia con novobio- 
cina asociada a otros antibidticos en el tra- 
tamiento de estas afecciones. 


DISCUSION 


Prof. Dussert: Quiere aportar su experien- 
cia como bacteridlogo. En el ultimo tiempo 
se ha preocupado del problema de las infec- 
ciones estafilocécicas en los Hospitales. En 
un estudio practicado tomando muestras de 
secrecién faringea en madres hospitalizadas 
en Maternidades y en el personal de enfer- 
meria que las atiende, ha encontrado el es- 
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tafilococo piédgeno en un 30% de los casos. 
Ha podido comprobar, ademas, que la resis- 
tencia a los antibidticos de estos gérmenes 
va en aumento, de tal modo que entre el 
40 y el 50% de las sepas aisladas en estas 
personas son resistentes a la penicilina. Cree 
que en la actualidad los antibiéticos mas efec- 
tivos en contra de ellos son la sigmamicina y 
la eritromicina. 

Dr. Montero: Pregunta qué experiencia 
tienen en el Hospital “Roberto del Rio” so- 
bre la prevencién de las infecciones estafilo- 
cécicas con el uso de toxoide y gamaglobu- 
lina. 

Prof. Wiederhold: Contesta al Dr. Monte- 
ro que carecen de experiencia al respecto. 

Prof. Ariztia: Dice que en el Hospital “Luis 
Calvo Mackenna” han observado cuadros cli- 
nicos parecidos a los descritos en el relato, 
especialmente en lo que se refiere a las neu- 
mapatias estafilocécicas y han tenido la difi- 
cultad, ya comentada, para atribuir algunas 
inflamaciones pulmonares a este germen, 
porque también otros agentes pueden produ- 
cir cuadros clinicos enteramente semejantes. 
El examen bacteriolégico de la secrecién fa- 
ringea y el aislamiento de este agente no 
son suficientemente demostrativos, pues, co- 
mo ya lo ha dicho el Prof. Dussert, también 
pueden encontrarse en personas normales. 

E] tratamiento de estas afecciones lo hace 
con cloramfenicol y eritromicina. La penicili- 
na no da ningun resultado. Las cifras que 
han dado los relatores no permiten sacar 
conclusiones, porque carecen de valor esta- 
distico. 

Su experiencia personal con el toxoide es 
escasa, pero tiene la impresién de que es Util 
en la prevensién de estos casos. Ha obtenido 
buenos resultados en las piodermias extensas 
o.en los abscesos disecantes graves. 

Considera de gran importancia organizar 
un sistema de lucha para prevenir este tipo 
de infecciones, asi como se esta haciendo en 
Londres, donde se han designado Comités_ 
especiales para estudiar los planes de asep- 
sia que conviene implantar en los estableci- 
mientos hospitalarios. 

Dr. Gonzdlez: Dice que esta de acuerdo con 
el Prof. Ariztia en el sentido de que el exa- 
men del desgarro no es suficiente para atri- 
buir estos cuadros clinicos al germen encon- 
trade. Pero en los 12 casos fallecidos de su 
serie, en los que se habia sospechado esta 
etiologia, el estafilococo se encontré en el 
pulmon, 
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Es cierto que las cifras dadas no tienen 
valor estadistico, pero han trafdo estos casos 
a fin de informar a los pediatras de esta ca- 
suistica, para que otros la aprovechen en 
futuras experiencias. 

Prof. Dussert: Desea hacer una aclaracién 
sobre el toxoide. En 1938 se empezé a pre- 
parar en el Instituto Bacteriolégico de Chile. 
Considera que el toxoide es Util para preve- 
nir este tipo de infecciones, aunque se puede 
asegurar que lo mas efectivo es evitar que 
el estafilococo ingrese al organismo humano. 
El suero antitéxico estafilocéccico puede ser 
de utilidad en las toxemias graves y deberia 
ensayarse. 


Psicopatologia del nino epiléptico. 
Dra. Alicia Padilla. 


La autora hace una exposicién sobre la 
psicopatologia del nifio menor de 7 afios que 
padece de Epilepsia, ilustrando su diserta- 
cién con varios casos clinicos tomados del 
Servicio de Neuropsiquiatria del Hospital 
“Roberto del Rio”. Se hace resaltar la impor- 
tancia del medio ambiente en su génesis y 
los resultados favorables del tratamiento psi- 
coterapico. 


DISCUSION 


Dr. Latorre: Expresa que es indiscutible 
que muchas de las reacciones que manifies- 
tan los nifios epilépticos son el resultado de 
la accién del ambiente alterado que los rodea. 
Esta de acuerdo en que el tratamiento apro- 
piado mejora en gran parte este tipo de sin- 
tomas. 

Dr. Montero: Recuerda el caso de un nino 
de 3 anos de edad que presentaba trastor- 
nos vasomotores tan intensos, que lo Ileva- 
ban a caer en esta de colapso. Al principio 
se dud6é de la etiologia de este proceso, pero 
el E.E.G. demostré que se trataba de una 
epilepsia. 

Dr. Sepilveda: Pregunta si algunos de los 
casos relatados se han seguido observando 
posteriormente, porque los signos primarios 
pueden estar relacionados con la constitucién, 
mas aue con la enfermedad. Le parece con- 
fuso hablar de signos primarios y secunda- 
rios en la epilepsia. 

Dra. Padilla: Responde que cualquier nino 
que tenga su cerebro danado puede dar estos 
sintomas, pero desde el punto de vista prac- 
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tico la causa que mas frecuentemente produ- 
ce danho cerebral es la epilepsia. 


Convulsiones del primer trimestre de la vida. 


Drs. Mariano Latorre y Jessie Manhood. 
(Incorporacién) 


Se analiza un grupo de enfermos que ini- 
ciaron un sindrome convulsivo en los tres 
primeros meses de la vida, estudiando el 
proceso etiolégico, y relaciondndolo con el 
pronostico. 

Aun cuando el nimero de nifios analiza- 
dos no permite generalizar los hallazgos de 
este estudio a todos los menores de tres me- 
ses de edad, se observa que en cuanto a etio- 
logia se ajusta a lo descrito en otras publi- 
caciones. Los factores etiolégicos encontra- 
dos en esta serie, en orden de frecuencia son: 

1. Infecciones microbianas del sistema ner- 
vioso central (Meningitis Purulenta). 2. He- 
morragia Intracraneana. 3. Espasticos. 4. En- 
cefalitis. 5. Convulsiones de etiologia desco- 
nocida. 6. Malformaciones Congénitas del 
sistema nervioso central. 7. Ictericia Nuclear, 
y 8. Hematoma subdural. 

El signo convulsiones en el primer trimes- 
tre de la vida significa pronéstico grave y 
exige una investigacién cuidadosa de la etio- 


logia, dependiendo de ella la evolucién pos- 
terior. Las convulsiones secundarias a Me- 
ningitis Purulenta y a Hemorragia Intracra- 
neana, en este grupo de nifios, son mas gra- 
ves gue las debidas a otras etiologias. 


DISCUSION 


Dr. Septilveda: Expresa que en el Hospital 
San Juan de Dios han observado que las 
convulsiones mas frecuentes del primer tri- 
mestre de la vida corresponden a las hemorra- 
gias intracraneanas. 

Dr. Gonzdlez: Manifiesta que en 479 lac- 
tantes con toxicosis, ellos han observado que 
72 tuvieron convulsiones y, por lo tanto, es- 
tima que debe tenerse en cuenta también a 
la deshidratacién aguda como causa de este 
sindrome. 

Dr. Olea: Considera que la hemorragia in- 
tracraneana es la causa mds importante de 
convulsiones en los nifos menores de 15 6 
30 dias de edad. Después influye la menin- 
gitis. Muchos de los casos de toxicosis pueden 
corresponder a encefalitis. Las convulsiones 
por infeccién son de mejor pronéstico que las 


debido a otras lesiones del sistema nervioso 
central. 


Prof. Wiederhold: Agrega que muchas de 
las convulsiones de las toxicosis pasan con 
la hidratacién, debido a que en este cuadro 
clinico existe deshidrataci6n general con 
sobre hidratacién encefalica que mejora con 
la hidratacién bien hecha. 

Dr. Latorre: Esta de acuerdo que en el re- 
cién nacido la hemorragia intracraneana jue- 
ga un rol fundamental en las convulsiones. 
Recuerda que el trabajo presentado compren- 
de al primer trimestre, donde no han inclui- 
do a lactantes con toxicosis. 

Dr. Montero: Declara incorporada a la So- 
ciedad de Pediatria a la Dra. Jessie Manhood. 

Se levanta la Sesién. 


SESION DEL 30 DE ABRIL DE 1959. 


Presidencia: Dr. Ramén Montero., 


Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 44 socios. 


Loxoscelismo cutaneo-visceral. Estudio 
anatomo-clinico. 


Drs. Amanda Fritis, Antonio Atias, 
Hugo Schenone, Roberto Kohan y 
Augusto Gonzalez. 


Los autores hacen una exposicién sobre el 
problema del Loxoscelismo en Chile. Se des- 
criben las condiciones en que se produce la 
mordedura del ser humano. En seguida se 
hace una relacién de las diversas manifesta- 
ciones clinicas observadas en nifios, tanto de 
la piel, como de los demas érganos, debido 
a la hemolisis producida por el veneno del 
aracnido, haciendo hincapié en la necesidad 
de practicar un tratamiento oportuno y ra- 
pido. También se hacen algunas consideracio- 
nes sobre las secuelas derivadas de las le- 
siones cutaneas y la necesidad de abordarlas 
posteriormente por medio de la cirugia esté- 
tica. Finalmente se describe un caso mortal 
observado recientemente en el Hospital San 


Juan de Dios, que fué tratado con exanguineo- 
transfusién. 


DISCUSION 


Dr. Acufia: Dice que este tema fué presen- 
tado en la Sociedad de Cirugia Plastica. La 
mayoria de los casos comprometen la cara 
y parpado. Esta de acuerdo con los relatores 
en que debe hablarse de mordedura y no de 
picadura de arana. 
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Dr. Winter: Pregunta por qué no se uso 
en este enfermo rinoén artificial, que pudo 
haberle salvado la vida. 

Dr. Kohan: Recalca la poca frecuencia de 
los casos mortales. Para este caso, no se 
pudo obtener el suero antitoxico. Cree que 
debio repetirse la exanguineo-transfusién. El 
uso del rinon artificial se posterg6 porque 
los indices de Laboratorio no eran muy anor- 
males. 

Dr. de la Maza: Pregunta si han sido segui- 
dos casos con compromiso palpebral. Cree 
que hay alteraciones del tejido linfatico y 
oseo de la cara, lo que agrava las cicatrices. 

Dr. Hernandez: Parece que el prondstico 
esta condicionado por la hemolisis inicial. Ha- 
ce dos preguntas: 1° jQué profilaxis hay 
frente a la aranha?, y 2° jPuede fabricarse 
aqui el suero antitéxico? 

Dr. Veloso: Dice que en los ultimos 8 meses 
ha habido 6 casos en el Hospital “Manuel 
Ariaran”, todos de prondstico favorable, co- 
mo es lo habitual. 

Dr. Reccnhione: Pregunta cual es la pato- 
genia de las lesiones, ya que la cantidad de 
veneno inyectado es pequenisima. 

Dr. Schenone;: Destaca que la profilaxis 
debe hacerse: 1° Por informacién al ptblico 
sobre el problema; 2° Por el aseo general de 
las habitaciones, y 3° Por la ubicacién ade- 
cuada de las camas dentro de la habitacion. 
Agrega que el DDT es poco eficaz; el Dieldrin 
y Gamexano son eficaces, pero el aseo es lo 
mejor. 


La fabricaci6n de suero es cara, no pudien- 
do almacenarse ya que se destruye por enve- 


jecimiento. El suero debe aplicarse precoz- 
mente. 


En cuanto a la patogenia, no esta clara. El 
danho parece ser vascular. El veneno es muy 
activo en cantidades muy pequenas. 


Malrotacion Intestinal. 


Drs. Hernan Taboada (Incorporacién), 
Augusto Winter, Alfredo del Rio y 
Armando Doberti. 


Sobre un total de 125 enfermos con Mal- 
rotacién intestinal ,comprobados con estudio 
radiolégico, intervencién quiruirgica y, en al- 
gunos casos con anatomia patolégica, se en- 
contraron 116 enfermos de Malrotacién intes- 
tinal de evolucién crénica, de los cuales se 
intervinieron quirurgicamente 47. Con sinto- 
matologia de tipo agudo se observaron 9 ca- 
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sos, de los cuales se operaron 8, efectuandose 
en el otro un enema desinvaginante, con el 
que cedié el cuadro obstructivo. 

En la mayoria de los pacientes, los sinto- 
mas se iniciaron antes del 69 mes de la vida, 
siendo los mas importante: vomitos, regurgi- 
taciones, meteorismo y falta de progreso de 
la curva ponderal. 

Entre los lactanes mas pequenos, uno de los 
errores diagndésticos mas frecuentes al ingreso 
fué el confundirlo con la piloro-estenosis. 

A pesar de que los enfermos operados fue- 
ron, en general los mas graves, su evoluci6én 
posterior ha sido la mas favorable. Esto no 
quiere decir que todo caso de Malrotacion 
debe operarse, pues las hay totalmente asin- 
tomaticas y otras que evolucionan favorable- 
mente en corto tiempo. 


DISCUSION 


Prof. Urrutia: Manifiesta que es una enfer- 
medad relativamente frecuente y que nece- 
sita.de la cirugia, cuya técnica no es dificil. 
Los enfermos atroficos son debidos al retraso 
y tardanza con que llegan a la intervencion. 
Sin duda que muchos pueden curar con trata- 
miento médico, pero mucho mas con el qui- 
rurgico. La asociacién mas importante es la 
torci6n intestinal que incluso puede llevar a 
la muerte. 

Dr. Doberti: Este cuadro puede dar una 
sintomatologia insidiosa, sin darle el médico 
la imiportancia que merece. El vémito es ci- 
clico, intermitente, distinto al observado en 
la piloroestenosis. Las malrotaciones incom- 
pletas tienen sintomatologia inconstante. Pue- 
de observarse un duodeno irregular y en un 
control radiografico posterior puede aparecer 
interrupcioén del transito. Es posible que es- 
tos hechos expliquen la mayor incidencia de 
cuadrus crénicos. En Boston, en el Servicio 
de Radiologia del Children’s Hospital, pudo 
controlar ninos con estas afecciones y que no 
eran distréficos. 

Dr. Veloso: Le llama la atencién la nu- 
merosa casuistica presentada. Pregunta si hay 
signos clinicos y radiolégicos patognoménicos 
de esta lesidn, ya que pueden haber otras 
causas que lo produzcan, como ser un duo- 
deno grande. Considera que la intervencién 
debe de hacerse tan pronto se haya hecho el 
diagnoéstico de malrotacion. 

Dr. Oyarce: Se refiere al sintoma vémito, 
especialmente en el recién nacido. Estima 
de gran valor el estudio radiolégico precoz, 
y relata un caso de megaduodeno con crisis 
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obstructivas, que podria corresponder a una 
malrotacion. 

Dr. Recchione: Le llama la atencién el tér- 
mino malrotacién, ya que parece incluir va- 
rios diagnésticos. La relacién embrioldgica 
no esta clara entre la malrotacién y la inva- 
ginacién. Expresa que el meso es largo en 
los casos de invaginacién y hay perturbacio- 
nes de la inervacién. Los autores europeos 
limitan el término de malrotacién a aquellos 
que producen volvulos. 

Dr. Del Rio: Manifiesta que se trata de un 
trabajo clinico y no experimental. En su ca- 
suistica predominan los cuadros crénicos con 
distrofia. Aclara que no hay signos patogno- 
ménicos en esta enfermedad, pero que debe 
sospecharse en aquellos ninos llamos vomita- 
dores habituales, los que muestran en alta 
proporcion los signos radiolégicos que corres- 
ponden a esta afeccién. 

Manifiesta que la invaginacién intestinal 
solo ha coincidido en sus casos, asi como otras 
asociaciones encontradas. Cree que la nomen- 
clatura se presta a errores. Los autores nor- 
teamericanos hablan de cuadros crénicos con 
periodos agudos. Cita a Caffey en el sentido 
de prestar mas atencién al megaduodeno en 
los ninos vomitadores. 

Dr. Montero: Declara incorporado al Dr. 
Hernan Taboada a la Sociedad Chilena de 
Pediatria. 

Se levanta la sesién. 


SESION DEL 14 DE MAYO DE 1959. 


Mesa Redonda sobre Mortalidad Infantil en 
Chile. 


Moderador: Dr. Ramén Montero. 

Participantes: Prof. Arturo Scroggie, Prof. 
Julio Schwarzenberg, Prof. Guillermo Adria- 
sola, Dr. Teodoro Zenteno y Dr. Enrique Pe- 
reda. 


(Se publicé “in extenso” 
Chilena de Pediatria). 


en la Revista 


SESION DEL 4 DE JUNIO DE 1959. 
Presidencia: Dr. Hernandez. 


Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 54 socios 


Caso fatal de generalizacién de B.C.G. 


Prof. Anibal Ariztia y Drs. Luis Moreno, 
Carlos Garcés y Ramén Montero. 
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Se hace una breve revisién de las compli- 
caciones a que puede dar lugar la inocula- 
cién del B.C.G. en el nifo, que van desde las 
lesiones locales benignas hasta las reacciones 
generales con adenopatias, lupus o generali- 
zacién que han sido relatadas en la literatu- 
ra mundial. 

Se relata en seguida la historia clinica de- 
tallada de un lactante que fué inoculado al 
nacer con B.C.G. y presento desde el mes de 
edad sintomas catarrales respiratorios, fiebre 
moderada, leves infiltraciones pulmonares y 
foco supurativo en el sitio de inoculacidén. 
Falleci6 con esta sintomatologia a los 4 1/2 
meses de edad. 

Las reacciones de tuberculina fueron per- 
sistentemente negativas durante todo el cur- 
so de la enfermedad. 

La autopsia mostré lesiones inflamatorias 
con tendencia necrotizante en la piel, infla- 
macion de tipo granulomatoso en los ganglios 
linfaticos, proceso inflamatorio exudativo en 
los pulmones y el bazo. En los sitios de esas 
lesiones se ponen de manifiesto con tinciones 
especiales grandes cantidades de bacilos al- 
cohol-acido resistentes. 

La inoculacién de animales y los cultivos 
de los 6rganos dan desarrollo a bacilos tu- 
berculosos con todos los caracteres cultura- 
les y de virulencia atenuada semejantes a las 
cepas B.C.G. utilizadas en la vacunacién del 
paciente (cepa 888 del Instituto Pasteur). 

Se hacen diversas consideraciones para in- 
terpretar la posible patogenia del fenédmeno 
de diseminacién del B.C.G. en algunos casos 
de vacunados, 


DISCUSION 


Dr. Recchione: Hay tres posibilidades para 
explicar la generalizacién de la vacuna B.C. 
G.: bacilos que se transforman y recuperan 
la virulencia, terreno especial y que se ino- 
culen por equivocacién gérmenes patégenos. 

El nino presentado fué tuberculino nega- 
tivo lo que significa un terreno que no reac- 
ciona. Otra caracteristica de reaccién anor- 
mal es la inflamacién inespecifica observada. 
Este tipo de complicacién es raro y para evi- 
tarla se puede diluir la vacuna pero dismi- 
nuye la inmunidad. 

Esta presentacién plantea la posibilidad de 
suspender la vacunacién con B.C.G. en con- 
sideracioén al peligro que encierra y a la dis- 
minucién de la TBC entre nosotros. 

Dr. Herndndez: Dice que a pesar de la ra- 
reza del cuadro presentado debe ser cono- 


cido por todos los Pediatras. La mala técnica 
en la colocacién de la vacuna (BCG subcu- 
taneo, dosis altas) puede ser otro factor que 
facilite reacciones anormales. Cree que no 
hemos llegado al momento de suspender la 
vacunacién sino de usarla en una parte de 
la noblacién. 

Dr. Garcés: No le parece justificado el te- 
mor a la vacuna. En determinados casos el 
terreno tiene un-papel importante y explica 
que gérmenes poco virulentos den reacciones 
intensas. No cree que nuestro pais sea com- 
parable a los paises nérdicos desde el punto 
de vista de la infeccién tuberculosa y, por lo 
tanto, entre nosotros debe seguirse la vacuna- 
cién BCG en gran escala. 

En el caso presentado cabe agregar que 
los estudios experimentales en animales se 
hicieron con la precaucién de evitar la infec- 
cién por gérmenes virulentos. 

Prof. Ariztia: No quiere sacar deducciones 
practicas de casos tan raros, pero si considera- 
mos que la vacuna antivaridlica ha terminado 
con la viruela, se justifica correr el riesgo 
de vacunar. En cambio, el BCG en 40 anos 
de aplicacién no ha logrado terminar con la 
tuberculosis. 

Hay otros medios eficaces para luchar con- 
tra la tuberculosis que dan resultados muy 
buenos y en Alemania usan la vacuna sdlo 
cuando no pueden usar de los otros medios. 
Entre nosotros debe imperar el mismo cri- 
terio. 


Hipoplasia de las vias biliares intrahepaticas. 


Dra. Lila Salas (Incorporacién) y Drs. 
Julio Espinoza, Luis Vera y Walter Galasso. 


Se presentan 3 casos de hipoplasia de las 
vias biliares intrahepaticas correspondientes a 
ninos de 1 mes 20 dias, 20 dias y 3 meses res- 
pectivamente, los cuales ingresaron al hos- 
pital por ictericia de iniciacién variable, El 
sindrome ictérico correspondia clinicamente 
a una ictericia de tipo obstructivo. La evolu- 
cién fué breve en dos de ellos y casi de un 
mes en el tercero. La causa de muerte se 
produjo en un caso por bronconeumonia, 
agregado a ésto el factor prematurez en todos 
ellos y lesiones de cirrosis hepatica en dos 
casos. 

En todos se hizo el diagnéstico clinico de 
ictericia obstructiva por atresia de las vias 
biliares y en uno sdlo se sospeché malforma- 
cién de las vias biliares intrahepdaticas. 
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El estudio necrépsico revelé en todos los 
casos hipoplasia de las vias biliares intrahe- 
paticas con indemnidad de las vias biliares 
extrahepaticas y signos de cirrosis biliar in- 

Se reviga brevemente la casuistica encon- 
trada en la literatura extranjera en sus aspec- 
tos clinicos, serolégicos, etiopatogénico y ana- 
tomo-patoldgico. 


DISCUSION 


Prof. Ariztia: Encuentra muy interesante 
las observaciones presentadas. Desde el pun- 
to de vista clinico se trata de ictericias por 
regurgitacién. No esta de acuerdo con los 
relatores cuando proponen la biopsia del hi- 
gado o la laparatomia como medios de diag- 
ndsticos. En los nifos menores puede que- 
dar la duda si la ictericia se debe a obstruc- 
cién de las vias biliares 0 a espesamiento de 
la bilis. Si hay obstruccién, el unico camino 
deberia ser la cirugia; pero solo un 10% de 
los casos puede intervenirse con resultados 
satisfactorios. 

Termina manifestando que no entendid 
bien la descripcién histolégica de las prepa- 
ciones, por lo que solicita al relator tenga la 
gentileza de repetir. 

Dr. Espinoza: (Proyecta nuevamente las 
preparaciones histologicas). Recalea que los 
espacios de Kiernan se ven ocupados. llama 
la atencién hacia el hecho de que faltan los 
conductos biliares, precisamente donde re- 
side la malformacioén, 

Dr. Galasso: Esta de acuerdo en que el tra- 
tamiento quirurgico no es lo mejor, pero se 
vid obligado a indicarlo en el tercer caso 
debido a que se trataba de un nifio cuyas 
condiciones generales empeoraban dia a dia 
a pesar del tratamiento médico. 

Dr. Hernandez: Declara incorporada a la 
Dra. Lila Salas a la Sociedad Chilena de 
Pediatria. 

Se levanta la sesién. 


SESION DEL 18 DE JUNIO DE 1959. 


Presidente: Dr. Ramén Montero. 


Secretario de Actas: Dr. Patricio Donoso. 
Asistencia: 27 socios 


Estudio hematolégico en la Diarrea Aguda 
y Toxicosis del lactante. 


Drs. Rosa Volosky y Alfonso Costa. 
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Se estudian hematolégicamente 48 enfer- 
mos con diarrea aguda, deshidratacién y sin- 
drome téxico. 

Se practica hemograma al primero, segun- 
co y quinto dia de hospitalizacién y mielo- 
grama antes de iniciar el tratamiento. 

La alteracién mas importante en la serie 
roja se aprecia en los caracteres morfoldgicos, 
encontrandose crenacién, poikilocitosis, fenes- 
tracién e hipocromia, en un porcentaje alto de 
los casos. 

En la serie blanca se encuentra leucocito- 
sis con gran desviacién a la izquierda que va 
disminuyendo paulatinamente. 

En el mielograma se comprueba alteracio- 
nes, especialmente en la serie roja, con franca 
disminucioén de los eritroblastos. 


DISCUSION 


Dr. Montero: Recuerda que los elementos 
mononucleares de la sangre bajan en los pri- 
meros momentos para subir después. Esto 
puede relacionarse con los niveles de gama- 
globulina que se mantienen altos o normales 
en los lactantes con deshidratacién aguda. 


Estudio de 50 casos de Bronconeumonias 
port-Sarampionosas en lactantes. 


Drs. Abraham Oyanedel (Incorporacién) 
y Jorge Howard. 


El lactante distréfico hospitalizado por 
una bronconeumonia aparecida en los 12 dias 
siguientes a la iniciacién del rash propio del 
sarampio6n, comparado con un lactante de la 
misma edad y mismo grado de distrofia con 
una bronconeumonia bacteriana no precedi- 
da de sarampidén, presenta ciertas caracteris- 
ticas comunes y diferenciales. 

1. Aparece la bronconeumonia post sa- 
rampionosa en la mayoria de los casos en 
los 7 dias que siguen a la inciacién del rash 
y no Se encuentra mayor gravedad a mayor 
prioridad de comienzo de la complicacién 
pulmonar. 

2. La sintomatologia clinica es semejan- 
te en ambos, pero tanto la duracién de la fie- 
bre como de los signos pulmonares es mas 
prolongada en los que han hecho sarampién. 

3. A la radiologia predominan las lesio- 
nes circunscritas en los lactantes del grupo 
estudio, siendo al contrario mas difusas en 
los controles. 

4. El hemograma al ingreso y en su evo- 
lucién es semejante en ambos, 


5. Las bronconeumonias post sarampio- 
nosas presentan mas complicaciones, especial- 
mente de las vias aéreas altas y también 
mas complicaciones pulmonares en nuestro 
material, 2 abscesos pulmonares. 

6. La mortalidad es baja. 4% en nuestra 
serie 

7. El tratamiento de la bronconeumonia 
post sarampionosa a esta edad debe ser he- 
cho a base de antibiéticos de amplio espectro 
que garantizan mejores expectativas de éxito 

8. Por todos estos considerando creemos 
que debe mantenerse el diagnéstico de bron- 
coneumonia post sarampionosa, no como en- 
tidad diferente de la bronconeumonifa bacte- 
riana del lactante, sino como un indice de 
mayor gravedad en el pronéstico. 


DISCUSION 


Prof. Steeger: Se refiere a la mortalidad 
de las bronconeumonias sarampionosas, cuya 
cifra de 4% estima de importancia si se con- 
sidera la alta frecuencia del sarampidén. 

En el estudio radiolégico le ha llamado la 
atencién la localizacién pseudo-lobar, que se 
explica porque el sarampién se presenta des- 
pués de los 6 meses de edad. Pregunta a los 
relatores si han encontrado bronconeumo- 
nias en el periodo prodrémico, donde alcan- 
zan caracteres muy fugaces. 

En cuanto al tratamiento, recuerda que en 
el Hospital Ariaran usaron terramicina en la 
misma €@poca que el Prof. Ariztia obtenia 
buenos resultados en su servicio del Hospital 
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Calvo Mackenna con penicilina y estreptomi- 
cina. No se muestra partidario del uso de 
la cortisona que puede agravar estos cuadros, 
aunque reconoce que muchos ninos al ingreso 
del Hospital ya vienen tratados con hormo- 
nas desde los Consultorios Periféricos. 

Recomienda limitar la @época del lactante 
hasta el afio de edad, tal como se hace ahora 
en las estadisticas internacionales. 

Dr. Howard: En general esté de acuerdo 
con lo expresado por el Prof. Steeger. Tam- 
bién han observado bronconeumonias en el 
periodo prodrémico. En cuanto a la cortiso- 
na, no se us6 en estos nifios. Considera que 
debe limitarse la edad del lactante hasta el 
aho; su prolongacién hasta los dos anos es 
un vicio nacional derivado de la escuela ale- 
mana. 

Dr. Montero: Felicita a los relatores por el 
trabajo presentado y declara inconporado co- 
mo socio activo de la Sociedad Chilena de 
Pediatria al Dr. Abraham Oyanedel. 

Se levanta la sesién. 


SESION DEL 2 DE JULIO DE 1959. 


Mesa Redonda sobre Nefropatias en la 
Infancia. 


Moderador: Prof. Anibal Ariztia. 

Participantes: Prof. José Bauza, y Drs. 
Renato Gazmuri, Fernando Martinez, Jorge 
Martner y Luis Moreno. 

(Se publicé “in-extenso” en la Revista Chi- 
lena de Pediatria). 
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CRONICA 


Directorio de la Sociedad de Cirujamos 
de Chile 


La Sociedad de Cirujanos de Chile, en. 
Asamblea del 23 de Diciembre recién pasado, 
eligiéd al siguiente Directorio para el ano 
1960: 

Presidente: Dr. Arturo Lavin. 

Vicepresidente: Dr. Juan Allamand. 

Secertario General: Dr. Emilio Salinas. 

Tesorero: Dr. Juan Borzone. 

Secretarios Anuales: Drs. Héctor Barros y 
Jorge Leon. 

Directores: Drs. Enrique Acevedo, Alberto 
Croquevielle, Daniel del Pozo, Helmut 
Jaeger, Hugo Salvestrini y Marcos Ver- 
gara. 


Manifestacién en honor del Dr. 
José Symon 


Con motivo del alejamiento del Dr. José 
Symon Ojeda de sus funciones de Jefe de 
Clinica de la Catedra “A” de Pediatria de 
la Universidad de Chile y de médico sub je- 
fe del Servicio de Medicina del Hospital ‘‘Ro- 
berto del Rio’, el cuerpo médico del Esta- 
blecimiento le ofrecid una manifestacién, en 
el Club de la Union, el dia 6 de Enero de 
1960. 

Ofreci6é el festejo el Prof. Dr. José Bauza 
e hicieron uso de la palabra, ademas, el Pre- 
sidente de la Sociedad Chilena de Pediatria 
Dr. Humberto Garcés y los Profs. Drs. Pedro 
Araya y Ernesto Pricto. Agradecié el feste- 
jado, con un sentido discurso. 


Nuevo Directorio de la Sociedad Brasilera 
de Pediatria 


El 15 de Diciembre de 1959, esta institu- 
cién eligid el Directorio para el bienio 1960- 
61, quedando constituido como sigue: 

Presidente: Dr. Alvaro Aguiar. 

Vice-Presidente: Dr. Hugo Fortes. 

Secretario General: Dr. Helio de Martino. 

Primer Secretario: Dr. Mauricio Barbosa 

Gonzaga. 

Segundo Secretario: Dr. Audifax de Aze- 

vedo Filho. 

Primer Tesorero: Manoel José Nunes Se- 

rrao. 

Segundo Tesorero: Dr. Alfredo Grumaer. 

Bibliotecario: Dr. Mario da Costa e Silva. 


XI Jornada Brasilera de Puericultura y 
Pediatria 


Se realizara entre los dias 24 y 31 de 


Julio de 1960 en la ciudad de Rio de Janei- 
ro, en conmemoracién del Primer Cincuen- 
tenario de la Sociedad Brasilera de Pediatria 
y del 25° aniversario del Hospital Jesus. 

El Programa Cientifico Preliminar, inclu- 
ye los siguiente Temas: 

A) Tema Oficial: Situacién de la Asisten- 
cia a la Infancia en el Brasil. 


a) Obras existentes 
b) Resultados 
c) Analisis critico 
d) Sugestiones 


Cada Estado o Territorio presentara un 
trabajo elaborado por una Comisién especial- 
mente designada para ello. 

B) Temas Libres: Trabajos cientificos so- 
bre cualesquier asunto no relacionado con 
las Mesas Redondas o Simposia. Estos traba- 
jos seran divididos en grupos, segun su tema. 

C) Simposia: Sobre: 1) Estreptococcias y 
2) Meningitis. 

D) Mesas Redondas: Sobre 1) Tumores en 
la infancia, 2) Sindromes psico-somaticos en 
la edad escolar, 3) Alergia respiratoria en la 
infancia, 4) Tétanos del recién nacido, 5) Ic- 
tericias del recién nacido, 6) Micosis en la 
infancia y 7) Insuficiencia renal aguda en la 
infancia. 

E) Seminarios: Sobre 1) Hematologia in- 
fantil, 2) Endocrinologia infantil y 3) Proble- 
mas del recién nacido. 

F) Conferencias, por Profesores extran- 
jeros. 

G) Visitas a Hospitales, con reuniones cli- 
nicas y andtomo-clinicas. 

Peticién de informaciones y corresponden- 
cia deben ser dirigidos a: Secretaria General 
de la XI Jornada Brasilera de Pediatria. Dr. 
Jaime Freire de Vasconcellos. Rua Joaquim 


Silva N° 98, 79 andar. Rio de Janeiro. 


Comision Directiva de la Sociedad de 
Pediatria y Puericultura del Paraguay 


La Sociedad de Pediatriia y Puericultura 
del Paraguay, en su Asamblea General Ordi- 
naria del 18 de Diciembre pasado, ha desig- 
nado como miembros para su: Comisién Di- 
rectiva, que actuara por el periodo de 1960- 
61, a las siguientes personas: 

Presidente: Dr. Miguelangel Morra. 

Vice-Presidente: Prof. Dr. Julio C. Cheni- 

Bordon. 

Secretario: Dr. Atilio Gadea Heyn. 

Tesorero: Dr. Riera. 

Vocales: Prof. Dr. Jorge Hamuy y Dr. Luis 

Caceres Carisimo. 
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Para la terapia antirreumdtica 


PIRACORTINA® 


conteniendo 0,75 mg de Prednisona »HOECHST« 


PIRACORTINA 


conteniendo 1,5 mg de Prednisona »HOECHST« 


@ Aumenta el efecto antirreumdtico | Composicién: 


@ Reduce la necesaria dosis de hormén ltableta contiene 0,75 mg 
ue de Prednisona + 150 mg 
@ Disminuye el riesgo de Piramidén® 
@ Reduce los gastos del tratamiento —_(dimetilaminofenazona) 
respectivamente 1,5 mg de 
Prednisona + 300 mg de 
Piramidén 


FARBWERKE Meister Draining FRANKFURT (M)-HOECKST /Alemania 


Quimica Hoechst Chile Lido., Santiago - Avda. Corrascal 5560 - Casilla 10282 
Ph 628 - Chi 


PARA LA 
TERAPIA LOCAL CON PREDNISOLONA 


°COMBISON 
de prednisolona » HOECH ST« 


1 g conti : Prednisol »HOECHST« 2,5 mg 

Ass (Combisén %%) o 5 mg (Combisén % %), clorhidrato 
de Neomicina equivalente a 1,6 mg de la base + 3mg 
de clorhidrato de bis - (2-metil -4- amino - quinolil) - 
6-carbamida 


En eczemas, dermatitis, prurito - Intensa accién - 
Proteccién segura contra la infeccién - 
Tolerantia excelente 


ENVASES  Combisén al 0,25% Tubo de 5g aprox. 
Envases para clinicas 

Combisén al 0,5% Tubo de 5g aprox. 
Envases para clinicas 


FARBWERKE Lucius + Briiming FRANKFURT (M)-HOECHST - Alemanio 


; QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., SANTIAGO 
Ph 627 I-Chi Avda. Carrascal 5560 - Casilla 10282 
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Para una terapia amplia de infecciones bacteriales 


“OMNACILINA 


Combinacién de actividad inmunobiolégica y antibidtica de Penicilina y Omnadina ® 


e Intensificacién de la fagocitosis 1 frasquite contiene: 


Procaina-Penicilina G 300000 v.i. 


e Aumento de la serobactericidia Penicilina G sédica 100000 v.i. 
e Elevacién del titulo de anticuerpos Omnadina seca, 
equivalente a 2 c.c. de solucién de 


La mejor tolerancia local Gunisdien 


"OMNAMICINA .»4:05. 


Combinacién de Penicilina y Estreptomicina con el inmunoterapico Omnadina 


@ Espectro antibiético ampliado 1 frasquito contiene: 
Procaina-Penicilina G 300000 v.i. 
e Activacién de las defensas naturales del cuerpo Penicilina G sédica 100000 ui. 


e Gran seguridad terapéutico Sulfato de estreptomicina, 


equivalente a 0,25 g. de la base 

La mejor tolerancia local Sulfato de dihidroestreptomicina, 
equivalente a 0,25 g. de la base 
Omnadina seca, 


equivalente a 2 ¢.c. de solucién de 
Omnadina 


vermal Ctheistr Lucius FRANKFURT (M) - HOECHST - Alemania 
QUIMICA HOECHST CHILE LTDA., Santiago - Av. Carrascal 5560 - Cas. 10282 
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tiinico Cloramfenicol 


Con la preparacion hi- 
drosoluble de la sal s6- 
dica del éster succinico 
del Cloramfenicol, la 
Carlo Erba ha resuel- 
\ to por fin el proble- 

ma de la administra- 
cién parenteral (intra- 
\ muscular, endovenosa, 
intrarraquidea) y tépi- 
ea (aerosdlica, intra- 
bronquial, intrapleu- 


\\_ ral, ete.) de este anti- 
bidtico. 


: 


SUCCINARS 


ERGA 


Cloramfenicol 
Succinato sédico 1 gr. 


CARLO ERBA MILANO 


CARLO ERBA,. CHILE S.A. LABORATORIO 
Av. P. Aguirre Cerda 5555 - Los Cerrillos 
Cas. 6020 - Correo 5 - SANTIAGO (Chile) 
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Un amplio espectre 
de accion; 

und extensa gama 
de preparaciones 


Grageas de 0,25 - 0,125 g 
Capsulas de 0,25 g 

Jarabe para uso pedidtrico 

(1 cucharadita = 0,125 g) 
Supositorios de g 

0,25 2 - 0,125 g 

Ovulos vagimales de 0,50 - 0,25 g 
Candelillas de o.o5 g 
Solucién otolégica al 1 % 
Polvo para uso externo 
Pomada dermatologica al 2 °. 
Pomada oftalmica al 1 % 
Pomada nasal compuesta 
Succinato (hidrosoluble) 
Cortisén-Quemicetina pomada 


Estrepto-Quemicetina ({frascos para 
soluciones inyectabtes y aerosdlicas) 


Or 


QUEMICETINA 


(cloramfenicol levégiro) 


CARLO ERBA 


CARLO ERBA CHILE S.A. LABORATORIO 
Av. P. Aguirre Cerda 5555 - Los Cerrillos 
Cas. 6020 - Correo 5 - SANTIAGO (Chile) 


= 
\ 
> | 
>> 
rw an’ 
44a | 


FALIERES 


con cacao 
y Sin cacao 


a base de 

Tapioca predigerida 
Fécula 

Arroz 


q Muestras y literatura a pedido. 


ESTABLECIMIENTOS CHILENOS COLLIERE LTDA. 
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ALIMENTO FOSFATADO IDEAL 
PARA LACTANTES 


Y NINOS MAYORES 


EN VENTAS EN TODAS LAS BOTICAS 


Nutritol-Montes 
| 
| | 


REVISTA CHILENA 
DE PEDIATRIA 


PUBLICACION OFICIAL DE LA SOCIEDAD 
CHILENA DE PEDIATRIA 


APARECE MENSUALMENTE 


PUBLICA ARTICULOS DE INVESTIGACION CLINICA O 
EXPERIMENTAL SOBRE PROBLEMAS DE PEDIATRIA, | 
CIRUGIA Y ORTOPEDIA INFANTIL Y DE MEDICINA 

SOCIAL DE LA INFANCIA. | 


SUSCRIPCION ANUAL: 


Pais: E? 8.— 
Extranjero: US$ 10.— 
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EL INSTITUTO AUSTRIACO DE HEMODERIVADOS DE VIENA 


tiene el agrado de presentar 


GAMAGLOBULINA 
HUMANA 


Cada frasco centiene: 320 mg de Gamaglobulina (liofilizada) para disolver 
en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracién 3 ‘anos, alta concentracion, no necesita refrigeracion. 


GAMAGLOBULINA 
HUMANA 


HIPERINMUNE ANTIPERTUSSIS 


Cada frasco contiene: 320 mg de Gamaglobulina Hiperinmune Anti- 
Pertussis (liofilizada) para disolver en 2 cc de agua bidestilada. 


Ventajas: Duracion 3 anos, alta concentracion, no necesita refrigeracion. 


Pb & MA 
HUMANO 


Ventajas: Estando en solucion puede ser usado inmediatamente; esta libre 
de suero hepatitis y puede ser administrado sin tomar en cuenta 
el grupo sanguineo o el factor Rb del individuo receptor. Doble 


poder osmético coloidal. No requiere refrigeracién y tiene 
duracion de 5 afos. 


Solicite mayores informes sobre usos y dosificacién a los representantes 
exclusivos: 


LABORATORIOS RECALCINE S. A. 
VICUNA MACKENNA 1094 — FONOS: 35024-5-6 — SANTIAGO 
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GEKA -B 


Complejo vitaminico B que incluye vitamina B12. 


| Jarabe de sabor bien tolerado por el nifio. 

A Férmula que proporciona una medicacién econémica dentro 
del complejo B. 
TRIDITOL 


Combinacién de sulfas (sulfamerazina, sulfadiazina y sul- 


fametazina) dosificadas para un efecto terapéutico en los 


casos en que esté indicada la sulfoterapia. 
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No se han observado casos de intolerancia ni cristalizacién 


renal a dosis médicas. 


ES PECIALIDADE S 


AV. PORTUGAL 1169 — CASILLA 3867 
SANTIAGO 
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AL SERVICIO DE LA INFANCIA 


al principio que caracteriza su actividad 


Fiel 
cientifica y técnica desde hace casi 


un siglo, 


Nestlé pone a la disposicién del Cuerpo Médico, 
en el mundo entero, su linea de productos dietéti- 


cos que 
moderna, 


LACTEOS 

ELEDON 

Babeurre en polvo, adicio- 
nado de almidén, 


NESTOGENO 
Leche en polvo semides- 
cremada y azucarada, 


PELARGON 
Leche entera en polvo - 
acidificada y adicionada 
de almidon y azucares. 


NESTALBA 
Leche albuminosa en polvo, 


NIDO 
Leche entera en polvo. 
LECHE CONDENSADA 
NESTLE 


Leche entera azucarada y 
parcialmente deshidratada 


llenan las exigencias de la pediatria 


COMPLEMENTARIOS 


NESSUCAR 

Mezcla de maltosa y dextr:- 
nas para enriquecer los bi - 
berones en Hidratos de Ca: » 
bono antifermentecibles, 


AROBON 
Antidiarreico a base de. 
pulpa de algarroba., 


NESTUM 


Copos de cereales preco 
cidos, 


CERELAC 
Mezcla de harina de trig’; 
parcialmente dextrinizad:: 
y tostada, leche entera y 
sacarosa. 


MILO 
Alimento tonico fortifican - 


Matias Cousifio 64 - Fonos 81971-6 - Santiago 
Concesionaria exclusiva para Chile 
de los productos Nestlé 
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